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СИДШИН ЛАБОРАТОР МҮАЛИНӘСИНИН ' ' 

КЛИНИК ШӘРЬИ 

Сидик бө]’рәкләрин ифразат мәЬсулу олуб, организмдэ 
маддәләр мүбадиләси нәтичәсиндә әмәлә кэлән сон мәЬсул- 
ларын харич олунмасында мүЬүм рол о]на]ыр. Сиди]ин 
лаборатор мүа]инәси тәкчә бө]'рәкләрин де.|ил, башга оргаи- 
ларын да Ьалы вә маддәләр мүбадиләсинин кедиши Ьаггын- 
да мүЬакимә ]‘үрүтмә]ә имкан верир. 

Адәтән сиди]ин ]'алныз бир Ьиссәсини мүа]инә едирләр. 
Лакин бу, бө]рә]ин функсиоиал Ьалы 1шггында там мә’лумат 
верә билмәз. Мәсәлән, узун мүддәт а]аг үстә дурдугда (орто- 
статизм), идман )арышлары заманы, агыр физики ишдән сон- 
ра сидикдэ зүлал артыр. Белә протеинури]'а)а әсасланыб, бө]- 
рә]ин Ьаләти Ьагда сәЬв иәтичә]'ә кәлмәк олар. Одур 
ки, бир сутка әрзиндә ифраз олунан сиди]'и топла]ыб, онун 
оир Ьиссәсини лаборатор анализдән кечирмәк даЬа мәгсәдә- 
У]^УНДУР- Чох замаи сәЬэр сиди]ини мүа]'инә едирләр. СәЬэр- 
ки ' сид, Ь и и гатылыгы ]'үксәк олдугу үчүн, онда патоложн 
елементләр, ирин вә селик даЬа чох олур. 

Сидищн физики хассэләри. Сиди]'ин мигдары ма|'е гэбулу 
пәЬриз, бэдәнии вәзи^әти, ]'аш вә чинсдән асылы олараг дә- 
.рпиир. Орта ]'ашлы адамда суткалыг диурез 1500 мл-дир 
Суткалыг диурез 500 мл-дән ашагы вә ]& 2000 мл-дән |'ухары 
оларса, буну патоложи Ьал Ьесаб етмәк олар. 

Суткалыг диурезин азалмасына — олигури]а де 1 илир. Бу 
1 ала организмин сусузлашмасы, хроники бө)рәк чатмазлыгы- 
пыи сон мәрЬәләләри, үрәк декомпенсаси]'асы заманы, кәскип 
зәЬәрләнмәләрдә тәсадүф едилир. Адәтән, күндүз ифраз олү- 
мам сидн]ин мигдары кечә сиди]индәи 2—4 дәфә чох олур 
ркәр, кечә диурезинин мигдары артарса, буиа никтурша де- 

]илир- Ароники үрәк-дамар чатмазлыгы заманы белә Ьала 
тәсадүф едилир. 

Инсаи гәбул етди]и ма]енин 65—80%-ни физиоложи Ьал 
олараг сидиклэ харкч едир. Буну хүсуси әмсалла көстәрирләр. 
ормада көстәричи 0,65—0,8-дир. Әкәр, көстәричи 1,0-дәи 
























































чох оларса, бу, оргапмзмпп сусузллшдыгыиы көстәрир. Әкә,р| 
бәдәидо шиш варса, көсчорипппмп 1,0-дәп ]ухары олмасы ши1 
шии азалмасыпы көстәроп оламитдмр. Көстәричинин 0,65-дәи 
ашагы олмасы оргапмзмдо су]‘уп ләикиди]мии, өдем әмәлө 
кәлди]‘ини көстәрир. 

Суткалыг диурезин артмасыиа полиури/а де]илир. Поли! 
ур^а оларса, ашагыдакы хәстәликләр Ьаггында дүшүнә билә| 
рик: 

Шзкдрсиз диабет з/аманы сиди]ин хүсуси чәкиси аз ол| 
магла мигдары суткада 40 л-ә чата биләр. Белә хәстәләрә 
иитуитрин вурдугда, сиди]*ин мигдары азалыр вә хүсуси чәкн- 
си артыр, бунунла да дикәр полиури]’алардан фәргләнир.] 
Полиури]'а шәкәрли диабетин әсас әламәти кими диагностик 
әЬәми]*]әтә маликдир. Бу вахт суткалыг диурез 10 л-ә гәдәр 
чата биләр.Сиди]*ии хүсуси чәкиси дә шәкәрин Ьесабына ]үк| 
сәлмиш олур. 

Бундан әлавә, полиури]*а]’а бә’зи неврозларда вә кәскин 
гломерулонефритин сагалма дөврүндә раст кәлинир. 

Сиди]*ин там ифраз олунмамасы анургда адланыр- Бу Иала 
сидик ]‘олларынын мехаиики амиллә тутулмасы, сулфанил-; 
амид вә башга токсик маддәләрлә зәЬәрләнмәләрдә (сүле]-' 
мани, мәркүмүш, гургушун вә с.)\ чохлу ганитирмә вә у]ушмаз 
ган көчүрмә заманы раст кәлинир. 

Хүсуси чәки. Нормал Ьалда сидгфш хүсуси чәкиси 1,010— 
1,030 г/см 3 арасында тәрәддүд едир. Чох заман 1,015— 1,025 
г/см 3 олур. 

Сиди]‘ии хүсуси чәкиси лаборатори]‘ада урометр адлаиан 
чиЬазла тә^ии едилир. Урометр ики нөвдүр. Бунлардаи бири 
ашагы (1,000—1,030 г/см 3 ), дикәри исә ]үксәк хүсуси чәкиии 
(1,030—1,060 г/см 3 ) тә’]’ин етмәк үчүмдүр. 

Урометоин көстәричиси 15° температуо учун Ьазьшлан| 
мышдыр. Әкәр, көтүрүлән сиди]ин температуру 15°-дән ]үксәк 
оларса, онда Ьәр 3° үчүп урометрин көстәрди]и рәгәм үзәринә 
1 әлавә едилир. Әкәр, температур 15°-дән ашагы оларса, Ьәр 
3° үчүн көстәричидән ваЬид чыхылыр. 

Сиди]*ин хүсуси чәкиси суткалыг диурезин мигдары илә 
сыхы рабитәдәдир. Одур ки, хүсуси чәки 1 ә әсасән хәстәли]а] 
диагноз го]аркән, хәстәиин күндәлик гәбул етди]и гидакы вә 
ма]‘е режимини иәзәрә алмаг лазымдыр. Хүсуси чәкинин арт| 
масы — аз ма]е гәбул етдикдә, чохлу тәрләдикдә, гусма вә ис| 
Ьал заманы олур. 

Лалныз диабет заманы бу мүнасибәт позулур. Сидирш хү- 
суси чәкйс.и чох, рәнки исә ачыг олур. Хүсуси чәкииин азал- 
масы - полиури]а илә давам едән патоложи Ьалларда, хүсу- 
сән шәкәрсиз диабет заманы, бө]рәк ф.ункси]‘асыныи агыр 
чатмазлыгы илә кедән I вә II дәрәчәли бүзүшмүш бө]’рәк (бө]‘- 
.рәк бүзүшмәси) олдугда мүшаЬидә едидир^ 
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Хүсуси чәкини дйагностик чәЬәтдән шәрН едәркән 
мүтләг хәстәлт!]пп клиник кедишини нәзәрә алмаг лазымдыр. 
Мәс: кәокин нефритин башлангычыида сиди]ин хүсуси чәкиси 
1 ,и/о 1,1М0 г/см ола биләр. Бу заман хүсуси чәкинин ашагы 
олмасы хәстәли]ии агырлыгыны көстәрир. Лакин хү.суси 
чәкинин ]үксәк олмасы Неч дә Нәмишә бө]рә]ин консентраси1а 
функсгцасыньш ]ахшы олдуруну көстәрмпр. Бә’зән бө 1 ‘рә 1 ‘ин 
агыр хәстәл|ф уграмасы заманы, гәбул едилән ма]ении мнг- 
дарындан асылы олмаа.|раг, сиди]ин хүсуси чәкиси 1,010 г/сл1 3 
олараг галыр. Бу исә плазманын хүсуси чәкисинә у]'рундүр. 
эу, бө.|рәкләрмн осмотик иш габили]П'әтииин итмәсини вә бө|- 
рәкдә гатылашдырма функс^асынын там олмамасыны көстә- 
рән әламәтдир. Бу Ьала изостенурща де^илир. 

Бө]рәкләрин гатылашдырма функси]асынын азалмасына 
Нипостенурща деф-шир. Белә Ьал хроники гломерулонефриг 
вә илкин иефросклерозда баш верә биләр. Әкәр, изостеиу- 
р| 0 алы хәстәдә мүаличә нәтичәсиндә сиди]ин хүсуси чәкиси 
күи әрзиндә бир нечә дәфә ]үксәләрсә, агыр бө]'рәк чатмаз- 
лыгыны инкар етмәк олар. 

,с^ и]ин рәнки ' Сидик тә ркибиндә олан пигментләрин 
(урохром, уророзеин, уроеритрин) мигдарындан асылы олараг 
;\ Р ™ Т “ Л . са Р й ы рәмкдәи тутмуш түнд гырмызы сары рәнкә 
юдәр бо^ана биләр. Сиди]ин хүсуси чәкиси илә рәнкн арасын- 
Да адәтә ” мүтәнасиблик олур (шәкәрли диабет истисна ол- 
магла). Хүсуси чәки ]'үксәк олдугча, сиди]ии рәнки дә интеп- 
олур. Сиди]ин рәнки оида ган олмасы нәтичәсиндә гьш- 
мызы, әт су]у рәнкиндә ола биләр. 

Мүхтәлиф дәрмаилар (гырмызы стрептосид, пирамидон 
сантонин) вә с. сиди)ин рәнкини дә]'ишир. Сиди]ин (ашыл 
рәнкдә олмасы сидикдә өд пигментләринин олмасыны көстә- 
рир. Өд пигментләринин чохлугу сиди]ә гәЬвә.и рәнк верә 
| Ила Р- Сидик рәнкинин агымтыл олмасы онун тәркибиндәки 
фосфатларын чохлурундан ирәли кәлир. 

Сидик гара рэнкдә оларса - алкаптонургф Пә’ни зүлал 
мүоадиләси позгуилугу) Ьаггыида дүшүнмәк лазымдыр. ' 

Л 1 пй?«ип рэншин Дфшмәси агыр гарачи]әр хэстэлик- 
ләринин бир эламәти кнми орта)а чыха бнләр. Гарачи|'әрин 
нк сиррозунда вә бә’зи [олухучу хәстэликләриндә сидиклэ 
охлу мигдарда пигмеит ифраз олунур, снди]ин рәнки түидлә- 
шир Әксинэ, нефросклероз, агыр бө)рәк чатмазлыгы заманы 
СНДИ]ИН рэнки авазымыш олур. Сиди]'ин рәнксизләшмәси |ал- 
иыз оө]рә]ин ифразат функси]асыиын де]'ил, Ьәмчннин пигмент 
эмәләкәтирмэ Функси]'асыныи да позулду^уну көстэрир 
Сидщин шәффафлыгы. Лени ифраз едилмиш сидик шәф- 
Но Р мал Ьалда шәффаф сидик габда галдыгда, онда 
улудаоәнзәр буланыглыг әмәлә кәлир. Бунун Ьеч бир 
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диагностик әЬәмп^отп ^охдур. Сиди]ин буланыг олмасы 
онун тәркибиндә олап дузларын (урат, фосфат, оксалат во 
карбоиатлар) мигдарындан, селик, ирин, епител вә микрош 
лардан асылыдыр. Лаборатор мүа]инә заманы бу буланыглыг! 
ларын Ьәр биринин спесифик Ьәлледичиси вардыр. Сиди]нп 
булаима сәбәбини дә буна әсасән ашкар едирләр. 

И}и — Сидикдә асетон чисимчикләри олдугда о, ме)щ 
гохусу верир. Бу, диабетик комаиын дифференси)асып|1 
да мүә]]ән диагностик әЬәмиз]әтә маликдир. 

Реаксщасы. Сиди]ин реакси)асы лабораторгуада Магари-, 
сан, Андре]ев, Ьендерсон, Брон вә с. үсуллары илә тә’]ин еди| 
лир. Бунуп диагностик әЬәми^әти организмдә маддәләр мүба| 
диләсинин вәзи)]әтини характеризэ етмэсиндәдир: чүнки бөН 
рәк васитәсилә Ьәм туршу, Ьәм дэ гэлэвилэр ифраз олунур| 
Организмии туршу-гәлэви мүвазннәтм ашагыдакы дүстурл' 
характеризә едилйр: 

аммограк азоту + титрлә тапылан туршулуг 

үмуми азот 

Иормал Ьалда сидик зәиф турш реакси)алыдыр. Гидг 
расиоиуйдан асылы олараг, бу дә)ишә биләр. Әтли хөрәклэщ 
]е]иләрсә — турш, битки , тэрәвәз ]с]иләрсә гәләви реаку 
си]алы олур. 

Сиди]ин реакси]асы турш оларса, диабетдән (шәкәрлиЯ 
дүшүимәк олар. Агыр бө^рәк чатмазлыгы заманы сид!ф{н| 
реакси|асы, аммон^ак әмәлә кәлдиф 1 үчүн, турш олур. 

Гәлэви реакси]алы сидик гусмалар заманы,-өдемләр чэ| 
килдикдә, сидикчыхарычы ]ол.лар инфекси]алашдыгда ола би| 
ләр. 

Сидщин ким\двы мүщиндсы. Зүлал. Нормал сидикдә зүлал| 
демәк олар ки, мүә^ән едилмир вә ]а онуи изи олур. Одурд 
ки, практики олараг сидикдә зүлал ]охдур дефрләр 

Бә*зи хәстэликләр заманы сидиклә чохлу мигдарда зүлал 
ифраз олунур. Хүсусән сидикдә глобулинләрин олмасы бө]рәк- 
ләрин агыр хәстәләнмәсини көстәрир. Лакин Ьәләлик лабора- 
тор шәраитдә зүлалын а]ры-а]ры фракси]аларыны де]ил, оиуи.| 
үмуми мигдарыны мүә^ән едирләр- Бунун үчүн бир сыра чөк- 
дүрмә реакси]аларындан истифадә едилир. 

Зүлалы тә^ин етмәк үчүн сидик шәффаф олмалыдыр. Одур 
ки, сиди]’и бир нечә дәфә филтрдән кечирирләр. Лаборатори- 
]*ада сулфосалисил сынагы, Ьеллер сынагы, Брандберг, Бран- 
берп-Ерлих үсулларындан вә с. истифадә етмәклә зүлалы 
мүә]]ән едирләр. 
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Сидикдә зүлалын олмасы — йротвииури}й бир чох хәстэ- 
ликләр Ьаггында мә’лумат верә биләр. Бунлардан илк нөвбэ- 
дә сидикчыхарычы ]олларын хәстәликләри Ьаггында дүшүн- 
мәк олар. Бө]рәк мәншәли зүлалы а]ырмаг үчүн сиди]и кате- 
терлә көтүрмәк лазымдыр. Чи] ]умурта зүлалы гәбул едил- 
дикдә, физики кәркинликдән сонра вә С 0 ]уг суда чимдикдэ 
сидфә аз мигдарда зүлал кечир. Амма бунлар тез ]ох олур. 
Узун мүддәт а]‘аг үстә дурдугда ортостатик албуминури]а, 
үрәк хәстәликләри заманы бө]*рәкләрин ге]ри-фәал Ьипере- 
ми]‘асы олдугда—дургунлуг албуминури^асы оаш верә биләр. 

Сидикдә зүлал чох оларса, о заман бө]рәкләрин каналчыг 
апаратынын хәсарәтә уграмасы барәдә дүшүнмәк лазымдыр. 
Бу адәтән каналчыгларда кедән токсики декенератив, некро- 
тик вә амилоидоз кими просесләри көстәрир. 

Кәскин рлухучу хәстәликләр заманы да сидикдә зүлалыи 
мигдары чох ола биләр. Лакин бу, бө]‘рәкләрин агыр шәкилдэ 
хәсарәтә уграмасына (хәстәләнмәсинә) дәлаләт етмир. Ьәтта 
әп агыр бө]рәк хәстәли]и белә протеинури]‘асыз кечә биләр. 
Мәс: кенуин бө]*рәк бүзүшмәси. 

Зүлал фраксщаларындан сидикдә ән чох тәсадүф едиләнн 
албуминләрдир. Албумииури]а диффуз вә амилоид неф- 
роз заманы чох мүшаЬидә олунур. Хроники диффуз ^ неф- 
роз заманы сидикдә зүлал онларча фаиз тәшкил едә биләр. 
Бу заман сидикдә зүлал олмагла бәрабәр, сидфии мигдары 
азалмыш, хүсуси чәкиси ]үксәк олур. Чөкүнтүсүндә Ьиалии, 
дәнэли, епител силиндрләри вә пи] дәнәләри олур. 

Бө]*рәк амилоидоза уграмыш олдугда, зүлалын артмасы 
илә ]анашы сидфин хүсуси чәкиси дә ашагы енир. Бу заман 
гарачи]әр вә далаг бө]ү]үр. Хроиики иринли просесләрдән аг- 
чфәр вәрәми, сүмүк вәрәми, ревматизм вә с. амилоидоза 
сәбәб олур. 

Албуминурфа Ьәмчинин бө]рә]ин ]умагчыг вә каналчыг 
апаратынын биркә хәстәләнмәси заманы да баш верә биләр. 
Бу заман сидикдә Ьиалин, дәнәли, епител, пи] силиндр- 
ләри вә еритроситләр олур. Хәстәдә клиник олараг пастозлуг, 
бәдәниндә шиш, артериал гаи тэз]игинин ]үксәлмәси, үрәк 
әзәләсиннн Ьипертрофи]асы вә с. әламәтләр мүшаЬидә едилир. 

Диффуз гломерулонефритдә сидикдә зүл.ал адәтән 5% 0 -ДӘн 
]’ухары галхмыр. 

Албуминури]а нефросклерозун бир әламәтдир. Бу заман 
сидикдә зүлал аз олур. 1% 0 -дән ]ухары галхмыр. Суткалыг 
диурез нормал галмагла, чөкүитүдә аз мигдарда Ьиалин си- 
линдрләри тапылыр. Хәстәдә клиник олараг артериал тәз]и- 
гин ]үксәлмәси вә миокардым Ьипертрофи]’асы мүә^ән едилир. 

Албуминури]’а аз олмагла бәрабәр, сиди]ин хүсуси чәкисм 
ашагы дүшүб, суткалыг диурез дә]ишиләрсә, бу, )аман неф- 
росклероз Ьагда шүбЬәдәнмәк үчүн әсас олур. 
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Сар мә*дәчик чатмазлыгы замаиы сйдмкдә 1— 2% 0 -о гэдор 
зүлал тапыла биләр. 

Албуминур^а екстрареиал (бө)рәкдәнкәнар) мәншәли дэ 
ола билэр. Лакин бу вахт зүлалын мигдары 1% 0 -дән )ухары 
галхмыр. Екстраренал албуминур^а оларса, ашагыдакы хәс| 
тәликләр Иаггында дүшүнмәк лазымдыр: пиелонефрит, бө)рәк 
вәрәми, бө]рәк шиши, сидиклик илтиЬабы, диабет нәтичәсинд! 
бө|рәкдә төрә]ән д^ишикликләр, Ьамиләлик нефропати^асы 
вә с. * 

Албуминләрлә бәрабәр, зүлалын дикәр фраксн)алары да 
сиди^ә кечир. Лакин албуминләр хырдамолекуллу зүлал ол| 
дугу үчүн, оилар сидиклә ифраз олунма чәЬәтдән даЬа үсгүн 
)ер тутур. Мәс: хроники иефритдә протеинури]а заманы 
албумии' фракси]асы 2081% тәшкил едир. Ңефрозда да 
албуминләр силщә глобулинләрдән даЬа чох кечир. 

Сидикдә зүлалыи парчаланмасындан әмәлә кәлән мәЬсул- 
лар да тапылыр ки, бу, хәстәликләрин диагностикасында мү| 
Ьүм рол о]на]ыр. Белә мәЬсуллардан ашагыдакылары көстәр- 
мәк олар: 

а) албумозлар—нормал сидикдә чох аз олур, анчаг изи] 
тапыла биләр. Сидикдә албумоз гыздырма илә кечән хәстәлик-| 
ләр замаиы олур. Бу заман Ьүче)рәләрии парчаланмасы ]үк-| 
сәлир. Мәсәлән: пневмош^а, скарлатина, грип, дифтери)а| 
сәпкили вә га]ыдан ]аталаглар, вәрәм, гызылча вә с. замаиы., 
Ган серуму көчүрүлдүкдән сонра да сидикдә албумозлар 
тапыла биләр. 

б) Бенс—Чонсун зүлал чисимчикләри дә зүлалын парча-| 
лаимасыидан әмәлә кәлән мәЬсуллардан олуб, миелозларда' 
вә лимфатик ле)кеми]алар заманы сидикдә раст кәлир. 

Шәкдр. Саглам адамын. сиди]‘индә шәкәрин анчаг изииә 
раст кәлинир. Бу да 0,02% 0 -дән )ухары олма]ыб, ади лабо- 
ратор мүа)инәләрлә ашкар едилмә)ир. Одур ки, практики 
олараг сидикдә шәкәрин олмамасыны сө]лә]ирләр. Лаборато- 
ри]‘а шәраитиндә шәкәри Ьәм кәми^әт, Ьәм дә ке)фи])’әтчә щ4 
ә]]ән едирләр. Бу заман Ниландер, Ьа^нес, АлтЬаузен вә с. 
үсулларындан истифадә едилир. 

Ьәм физиоложи вә Ьәм дә патоложи шәраитдә сидикдә 
шәкәрин мигдарынын артмасыны мүшаЬидә етмәк мүмкүн 
олур. Сидикдә шәкәрин ән чох раст кәлән нөвү глүкозадыр. 
Глүкозанын сидиклэ ифраз олунмасына глүкозурща де]илир. 
Бундан әлавә, сидикдә пентоза, галактоза, левулоза вә с. ола 
биләр. Лакин бунларын клиникада бир о гәдәр әЬәми^әти 
^охдур. 

Глүкозури]а мүхтәлиф сәбәбләрдән баш верә биләр. Әкәр, 
чохлу мигдарда шәкэр гәбул едиләрсә, гаида шәкәрин миг- 


длры ]үксэлир вә сиди]ә кечйр. Бу, алиментар вэ ]а физиолб- 
жи глүкозур 1 ф адланыр. Бу Ьал тезликлә изсиз кечиб кедир. 

Сидиклә шәкәр харич олурса, б замаи бир сыра хәстә- 
ликләр барәсиндә дүшүнмәк олар. Бу хәстәликләрдән Базе- 
дов хәстәли]’и, акромегали]‘а, Итсенко-Кушинг хәстәли)и, 
шәкәрли диабет, бө]рәк глүкозурщасы вә с. көстәрмәк олар. 

Базедов, Итсенко-Кушииг хәстәликләри вә акромегалгпа 
заманы карбоЬидрат мүбадиләси позулур- Ганда шәкәрии 
мигдары артыр вә иәтичәдә глүкозури]’а әмәлә кәлир. 

Глүкозургца шәкәрли диабетин әсас әламәтләриндәи бири- 
дир. Бу заман сидиклә чохлу мигдарда (2— 10%-ә гәдәр) 
шәкәр ифраз олунур. Бу хәстәлик заманы инсул^ар апаратым 
хэсарәтә уграмасы нәтичәсиндә тохумаларын карбоЬидрат- 
лары мэнимсәмә габили]]әти ашары дүшүр вә карбоЬидраГ 
мүбадиләси позулур. Ганда шәкәрин мигдары артыр—Ьипер- 
гликеми)'а баш верир. Бу мигдар сарлам адамларда 80—-120 
мг% олдуру Ьалда, диабетли хәстәләрдә 300—500 мг% вә да- 
йа артыг олур. Ганда шәкәрин мигдары 160—180 мг%-дән )үк- 
СӘК олдугда исә, глүкозур^а баш верир. Ьипергликеми]аиын 
агырлыгындан вә бө]рәкләрип вәзи^әтиндән асылы олараг, 
шәкәрин сидиклә ифраз олунан мигдары дә^ишир. Диабетли 
хәстәләр сутка әрзиндә сидиклә 400 г вә даЬа чох шәкәр иф- 
раз едирләр. 

Бу хәстәлик заманы сидикдә шәкәрин мүа]инэси тәкчә 
диагностик мәгсәд үчүн де^ил, мүаличәни дүзкүн гурмаг вэ 
опун тә’сирлили]ини рхламаг үчүн дә зәруридир. 

Бэ’зән ганда шәкәрин мигдарынын нормал олмасына бах- 
ма]араг, сидикдә ]енә шәкәр тапылыр. Бу, бө)рәк глүкозури]а- 
сы адланыр (§1ис05иг1а гепаПз )• Бу исә глүкозанын бө]рәк 
каналчыгларында реабсорбси]а функафсынын позулмасы иә- 
тичәсиидә баш верир. 

Кәллә зәдәләнмәләри, бе^ә гансызма, енсефалит, епи- 
лепсгца кими хәстәләимәләр Ьипергликеми^а илә давам едәр- 
сә, глүкозури)*а]‘а сәбәб ола биләр. 

Кетон чисимчиклдри. Кетон чисимчикләринин сидикдә ол- 
масы агыр диабет хәстәлгуи, узун мүддәт карбоЬидратсыз 
зүлал вә ]агла гидалаиан шәхсләрдә вә ушагларда асетоне- 
мик гусма заманы раст кәлир. 

Кетон чисимчикләринин сидикдә олмасы диабетик кома- 
нын дифференсиал диагиостикасында мүЬүм рол о)на]ыр. 

Диабет хәстәли]и замаиы маддәләр мүбадиләсинин нор- 
мал кетмәси үчүн, кабоЬидратларын организм тәрәфиндән 
мәнимсәнилмәси позулдугу үчүн, пи) туршуларынын парча- 
ланмасы С0 2 вә Н 2 0 әмәлә кәләнә гәдәр давам едә билмир 
вә ]’арыда кәсилир. Бу заман асетон чисимләринин дагылмасы 
просеси ]арыда да^аныр вә ганда ара маддэләр мүбадилэси 
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МәЬсуллары (асетом, асетсиркә - вә окси]аг туршулары) то\щ 
ланыр- кетонури^а баш верир. 

Диабетли хәстәләрдә кетонургца олмасы хәстәнин мүа-1! 
личә вә гида режиминин дүзкүн гурулмадырыны көстәрир. Бу,| 
хәстәнин гәбул етди]и ]’арларла карбоЬидратлар арасында 
дүзкүм нисбәтин олмадыгыны көстәрир. Инсулинлә мүаличә 
олундугда исә, бу Ьаллар кечиб кедир. 

Өд пигментләри вә өд туршулары. Бир сыра хәстәләнмәләр, 
хүсусәи гарачгцәр хәстәләнмәләринин әксәрифти замаиы 
сидикдә өд туршулары вә өд пигментләри олур. Бу заман 
снди]'ин көпү]ү дә характер рәнк алыр ки, бу да макроско-1 
пик олараг Ьәлә ктфви мүа]инә апармадан да сидикдә өд 
пигментләри олдуруиу сө]’ләмә]’ә имкан верир. Бу замаи си- 
ди]ин рәики сарымтыл, гәЬвә]и вә ]ахуд ]’ашыл олур. Сидикдә 
өд пигментләри вә өд туршулары оларса, бу заман механики 
сарылыг вә гарачи]әр паренхимасынын хәсарәтә уррамасы 
Ьаггыида дүшүнмәк лазымдыр. 

Ьемолитик сарылыг заманы сидикдә өд туршулары вә өд 
пигментләри олмур. Бу да ону башга мәнбәдән олан сары- ] 
лыглардан а]’ырд етмә]’ә имкан верир. Лаборатори]‘ада өд пиг- 
ментләрини Розин, Салковски, 3-хлорлу сиркә туршусу сыпаг- 
лары илә, өд туршуларыны исә пептон вә салисил туршу- 
су сынаглары вә с. үсулларла мүәфн едирләр- 

Уробилин вә уробилинокен. Бунлар саглам адамыи сидиф- 
нии тәркиб Ьиссәләриндәндир. Сутка әрзиндә сидиклә 1—2 мгл 
уробилинокен ифраз олунур. Сидик тәзәчә ифраз едилдикдә, • 
онун тәркибиндә уробилинокен чох.олур. Габда галдыгда исә, 
уробилинокен оксидләшәрәк уробилинә чеврилир. 

Уробилинокен ]’огун багырсагларда бактериал флораныи 
тә’сирйлә билирубиндән әмәлә кәлир вә бурадан гана сорулур. 
Гапы веиасы илә гарачи]*әрә кәлир. Гарачи]әрдә уроби- 
лииокенин бир Ьиссәси оксидләшәрәк, ]енидән билирубикә 
чеврилир, бир Ьиссәси исә ганда галыр вә сидиклә харич- 
олур. 

Сидикдә уробилинокенин Ьәм артмасы, Ьәм дә сидикдэ 
онуи олмамасы бир чох хәстәләнмәләрин диагностикасында 
мүЬүм рол о]‘на]’ыр. 

Әкәр, сидикдә уробилин олмазса, биз ашагыдакы хәстә- 
ләнмәләр Ьаггында дүшүнә биләрик. 

1. Өд ]олла‘рынын мүхтәлиф сәбәбләрдән (даш, панкреас 
башынын шиши вә с.) тутулмасы вә буиа көрә өдүи багыр- 
сага төкүлмәмәси. Бу замаи стеркобилинокен әмәлә кәлди]и 
үчүн, нәчис дә ахолик олур. Нәчис бо]‘анмага башладыгы ан- 
дан е’тибарән ]‘енә сидикдә уробилин реакси]‘асы мүсбәт олур. 

Агыр бө]‘рәк чатмазлыгы замаиы да сидикдә уробилин ол- 
мур. 


Сидикдә уробилин артарса, ашагьщакы хәбтәләнмәләр Ьа1 л - 
гында дүшүнмәк олар: 

1. Багырсагларда чүрүмә просеси гүввәтләндикдә вә еләчә 
дә еритроситләрин парчаланмасы сүр’әтлэндикдә, гарачи]әрә 
ганла чохлу мигдарда уробилин дахил олур. Гарачгфрин 
функси]асы нормал олса да, чохлу мигдарда дахил олаи уро- 
билини оксидләшдирә билмир. Одур ки, уробилинин артыг 
Ьиссәси сидиклә ифраз едилир. Буна гарачи]‘әрин нисби чат- 
мазлыгы де]*илир. 

2. Ьемолитик анеми]*а заманы да еритроситләрин Ьемолизм 
пәтичәсиидә Ьәддән артыг өд пигментләри әмәлә кәлир вә 
сидикдә уробилин артыр. Лакин бу заман сидикдә билирубин 
олмур. Буна сәбәб нәдир? Бу суала чаваб вермәк үчүн били- 
рубинин әмәлә кәлмәсинә нәзәр салаг. 

Билирубин иормада гарачи]әрин ретикуло-еидотелиал 
Ьүче]’рәләриндә әмәлә кәлир ва ганда глобулинлә бирләшмиш 
Ьалда олур. Бу бирләшмиш билирубин суда Ьәлл олмадыгы 
үчүн сиди]‘ә кечмир. Гарачи]‘әр Ьүче]рәләриндә белә билиру- 
бин ферментатив просес нәтичәсиндә (глүкуроиилтрансфера- 
за ферментинин иштиракы илә) глүкурон туршусу илә бир- 
ләшиб билирубин-глүкуронид әмәлә кәтирир. Бу бирләшмә 
суда Ьәлл олдугу үчүн сщцф кечир. Ьемолитик анем^фда 
(сарылыгда) ганда глобулинлә бирләшмиш чохлу мигдарда 
билирубии олур. Гарачи]әр Ьүче]рәләри онун Ьамысыны били- 
рубин-глүкуронидә чевирә билмир вә одур ки, сидикдә били- 
рубин олмур. 

3. Уробилинури]*а оларса, о заман гарачи]*әрин функси]*а- 
сыиын мүтләг чатмазлыгы Ьаггыида фикирләшмәлидир. Бу 
заман гарачгфрә дахил олан уробилииин мигдарынын нормал 
олмасына бахма]*араг, гарачи]'әрин функси]’асы ]‘арытмаз ол- 
дугу үчүн, ону оксидләшдирмәк габили]‘]*әтинә малик олмур. 
Нәтичәдә уробилинури]‘а баш верир. Бу Ьала бир сыра ]‘олу- 
хучу хәстәликләрдә, Базедов хәстәли]‘индә, үрәк декомпеиса- 
си]’ас.ында, гарачи]әр сиррозу, сифилиси, холанкит вә бә’зи 
зәЬәрләнмәләрдә тәсадүф едилир. 

Сон заманлар уробилинин суткалыг ә]‘рисини алмагла, 
гарачтфрин пигмент функси]*асыны ө]рәнирләр. 

Сидикдә ган вә ган пигментләри. Бунлара ашагыдакыла/? 
аиддир: Ьемоглобин, Ьемосидерин, порфиринләр, индикаи 
вә с. 

Сидикдә ган пигмеитләри гургушунла, хроиики веронал вә 
сулфонал зәЬәрләнмәләри, ган көчүрмәдән вә физики кәркин- 
ликдән сонра баш верә биләр. 

Сидикдә индиканын олмасы бир сыра хәстәликләрии 
диагиозуңа көмәклик едир. 
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Ммдикаи багырсагларда нүрүмә просесләринин шмддәтләп- 
мәси заманы сидикдә чохалыр. Әкәр иидиканури]‘а варса, о 
заман колит, багырсаг тутулмасы, хәрчанк, багырсагыи ирии- 
ликләри, гәбизлик, перитопит вә организмдә зүлалын парча- 
ланмасыиын артмасы илә кедәп бир сыра патоложи просесләр 
Ьаггыпда дүшүнмәк лазымдыр. 

Әтли хөрәкләр гәбулу да иидиканургуа верә биләр. 

Сидик пигментләри. Сиди]‘ин рәнки, онун тәркибиндә олан 
пигментләрдән асылы олур- Урохром, уроеритрин, уророзеип 
белә пигментләрдәндир. Бө]‘рәк фуикафсы позуларса, сидмк- 
дә пигментләрин гатылыгы азалыр. Сидгфн рәики авазы- 
мыш олур. Ьәмин Ьал хроники бө]рәк чатмазлыгы, иефро- 
склероз замаиы раст кәлир. Белә сидикдә урохромун мигдары 
азалыр, хәстәләрин рәнки сарымтыл олур. 

Хлоридләр. Суткада сидиклә 13—16 г хлоридләр харич 
олур. Пневмони]‘а, аз дузлу пәИриз, гусма, исЬал, ексудат вә 
өдем әмәлә кәлдикдә хлоридләрин сидиклә ифраз олунмасы 
ләнктфр. Сидикдә хлоридләрин азалмасынын ән мүЬүм сәбәб- ' 
ләриндән бири дә бө]рә]‘ии хәстәләнмәсидир. Нефроз вә бүзүш- 
М Ү Ш бө]‘рәк олдугда, сидикдә хлоридләр аз ифраз олунур. 

Хлоридләрин ифразынын артмасына дузлу гидадан сонра,| 
сидикговучу дәрманларла мүаличә заманы, Адиссон хәстә- 
ли]индә, диабетик вә с. мәншәли асидозларда, өдем вә ексу- 
датларын чәкилмәси вахты тәсадүф едирик- 

Фосфатлар. Сутка әрзиндә нормал сидиклә 0,5—5 г фос- 
фатлар харич олур. Фосфатлар артарса, Ьүче]‘рәләрин парча- 
ланмасы илә кедән хәстәләнмәләр (леркемгф вә ]олухучу хәс- 
тәликләр), ]*оргунлуг, ушагларда рахитин инкишаф дөврүн- 
дән асылы олараг фәаллашмасы, алкалоз, гусма, Ьиперти- 
реоз, Ьиперпаратиреоз, остеомал)аси)а, хәрчәнкин метастаз 
вермәси вә с. Ьаггында фикирләшмәк лазымдыр. 

Фосфатларын азалмасы исә гыздырма илә кечән хәстәлән- 
мәләрдә, бө]рәк хәстәләнмәләри вә гарачгфрин кәскин атро- 
фи)асында раст кәлир. 

Азот. Суткада саглам адамларын сидруи илә 10—16 г азот 
харич олур. Онуи 85—;90%-ни сидик чөвЬәри тәшкил едир. 

Амҗощак. Суткада сидиклә 0,5—1 г аммон)ак харич 
олур. Бу исә үмуми азотун 2—5%-ии тәшкил едир. Аммогфк 
бө^рәкләрдә әмәлә кәлир. Аммон]акын мигдарындан асылы 
олараг, сидикдә турш реакси]а әмәлә кәлир. 

Бө)рә]ин агыр хәстәләнмәләри замаиы аммон]ак әмәлә 
кәтирмә функс.и)асы позулур. Бунуи диагностик әЬәми])әти 
вардыр. Аммон]‘акын сидиклә аз ифраз олунмасы алкалозу 
көстәрир. 

Амин туршулары сидикдә сәрбәст вә бирләшмиш (глит- 
син, Ьиппур туршусу) шәкилдә олур. Суткалыг сидикдә олан 
үмуми азотун 0,5—-2%-ни тәшкил едир, 
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Ьамиләлик заманы сидикдә бә’зән амин туршулары (о чүм- 
ләдән Ьистиорен вә треаиин) артыр. Лактафа дөврүндә дә 
сидиклә амин туршулары чох ифраз олунур. 

Гарачгцәрин агыр хәстәләимәләриндә сидикдә тирозин вә 
ледсин олур. АКТЬ-лә мүаличә вә әзәлә дистрофгфсы зама- 
ны сидикдә амин туршулары артыр. 

Креатинин вә креатин. Әкәр, биз сидикдә креатинә раст кә- 
лириксә (креатииури)а), бу, скелет әзәләләринин атрофи]асы- 
пы көстәрнр. Буну вахтыида ашкар етмәк үчүн лаборатори)а- 
да чох садә бир сынаг апарылыр. 

Саглам адамлара 2 г-дан артыг креатин вердикдә, креа- 
тииургф баш верир. Әкәр, хәстә]ә 2 г-даи аз креатин верил- 
дикдәи сонра да креатинургф давам едирсә, бу толерантлы- 
гын ашагы дүшдү]’үнү вә әзәлә системиндә патоложи просес 
кетди)ини көстәрәи әламәт кими дә]‘әрләндирилмәлидир. 

Сидик туршусу. Сидик туршусу нормал сидирш тәркибигю 
дахил олан бирләшмәләрдәндир. Саглам адамда суткалыг 
сидикдә онун үмуми мигдары 0,2—0,7 г-дыр. Сидикдә оиуи 
мигдарынып мүәфи едилмәсинин бир сыра хәстәликлория 
ө]рәнилмәси үчүн бө)үк әЬәми]]әти вардьтр. Белә хәстәләгшә- 
ләр ичәрнсиидә подагра мүЬүм ]ер тутур. 

Подагра маддәләр мүбадиләсинин позулмасы илә мүша- 
1 иәт олунан хәстәләнмәдир. Бурада әсасән пурин мүбадиләси 
позулур. Ганда чохлу мигдарда сидик туршусу топланыр. 
Әкәр, бу заман сидикдә сидик туршусунун мигдары азаларса, 
онда сидик туршусунун тохумалара ]ыгылмасы Ьаггында дү- 
шүимәк лазымдыр. Бу да подаграныи әмәлә кәлмәсинин әсас 
мәнбә]ини тәшкил едир. 

Хәстәли]ә дүзкүи диагпоз го]маг үчүн ашагыдакы сыиаг- 
дан истифадә етмәк олар: Хәс.тә бир нечә күи әрзиндә ади 
тәрздә гидаланыр вә сидикдә сидик туршусунун мигдары 
Ьесабланыр. Сонра хәстә)ә сидик туршусу илә зәнкин олан 
гида верилир (галханабәнзәр вәзи вә ]а 400 г гызармыш дана 
гарачгуәри вермәк олар). Сонра сидикдә сидик туршусунун 
мигдары Ьесабланыр. Саглам шәхсләрдә сидик туршусу иф- 
разы гыса мүддәтә кәскии олараг артыр. Подагралы хәс- 
тәләрдә исә бу артым ]‘үксәк олма]‘ыб, 4—5 күи давам едир. 

Сидик туршусуиун сидикдә азалмасы бө]’рәк функси]‘асы- 
нын позгунлугуну, бө]рәкдә кедән илтиЬаби просеси көстәрир. 

Сидик туршусунун артмасына ле]‘кеми!а, ле^коситоз, гыз- 
дырма илә кечән хәстәләнмәләрдә, ]‘аиыглар вә атофан гәбулу 
заманы раст кәлинир. 

Диастаза. Саглам адамын сиди]‘индә мә’дәалты вәзинин 
ферменти олан диастаза (башга адла амилаза) да олур. Бунуя 
мигдары лаборатори]ада Волкемут, Михаедисә вә с. үсул- 
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ллрла Ьссабллиыр. Смдикдэ слгллм шэхсләрдә диастаза 
16 — 64 ваИид, олур. 

Бә зи хәстәләимәләр замаиы сидикдә диастазанын мигдары 
]үксәлир. Белә хәстолопмәләрдән панкреатити, панкреас аха- 
чагынын тутулмасыпы, панкреоиекрозу, өд ]оллары хәстәлән- 
мәләрини вә с. көстәрмәк олар. 

Сидикдә диастазанын олмамасы бө]рәк чатмазлыгыны 
көстәрир. 

^Бунлардан башга сидикдә витамииләр, сидик чөвЬәри вә 
бә’зи зәЬәрлә]ичи маддәләр дә тапылыр. 

Сиди]ин ге']ри-үзви чөкүнтүләри. Бу чөкүнтүләр ичәрисиндә 
сидик туршусунун К, М§* дузлары, сидик туршусунун сары 
гызылы рәнкдә гумлары чох раст кәлир. Сидикдә бунларын 
мигдарынын артмасы бө]’рәкдашы хәстәлгуинә шүбЬә о]ада: 
биләр. Бунларын сидикдә аз олмасына исә подагра замаиы 
раст кәлмәк олар. Бунун да сәбәби уратлар вә сидик туршу- 
сунун тохумалара ]ыгылмасыдыр. 

Буилардан әлавә, турш сидикдә калсиум-тартарат, кипс., 
калсиум-Ьидрофосфат, Ьиппур туршусу да олур. Бү дузларын 
артмасы алиментар сәбәбдән (гидада оңларыи ' чох гәбул 
едилмәси) ола биләр. 

Гәләви сидикдә нормада СаРО^, М§*з(Р 04)2 триппелфос- 
фатлар, калсиум-карбонат вә с. дузлар олур. 

Лакин сидикдә бә’зән елә чөкүнтүләрә раст кәлинир ки, 
анчаг хәстәләнмә заманы бунлар мүшаЬидә олунур. Бело 
чөкүнтүләр ашагыдакылардыр: систинурң)‘а заманы—систии, 
сидиклик дашлары заманы ксантин, гурд инвази]асы замаиы 
—пи) вә липоидләр. 

Сидикдә ледсин вә тирозииин олмасына скарлатина, Ьами- 
ләлик патололси шәкилдә кечдикдә вә бө]рәкләрин агыр хәс- 
тәләнмәси заманы раст кәлир. 

За? вә липоидләрин сидикдә артмасы, бө]‘рәкләрдә декене- 
ратив дәршшкликләрин кетди|ини көстәрир. Сифилитик неф- 
розда бу Ьала чох тәсадүф едилир. 

I арачи]*әрләрин кәскин атрофи]‘асы, гарачи)әр хәрчәнки, 
катарал сарылыг вә зәЬәрләнмәләр заманы сидикдә билиру- 
бии вә Ьематоидин кристаллары тапылыр. 

Холестерин, индиго, меланин вә с. кристаллара да сидикдә 
анчаг хәстәлик заманы раст кәлмәк мүмкүпдүр. 

Сидщин үзви чөкүнтүләри. Буилара мүхтәлиф Ьүче]рә 
елементләри, Ьәгиги вә ]’алан силиндрләр вә с. төрәмәләр 
аиддир. 

1. Ьүче]рә елементлдриндән сидикдә ән чох раст кәлә- 
ни епител Ьүче]рәләридир. Бө]рәк каналчыглары вә сидик 
каналы тәкгатлы силиидрик епителлә, ]ердә. галан бүтүн си- 
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Дик ]’олу дахилдән чохгатлы ]асты епйтеллә өртүлүдүр. Нор- 
мал сидикдә Ьәмишә )асты епител Ьүче]рәләри олур. 

Ле}коситлдр. Нормал сидиклэ суткада бир иечә ^үз минә 
гәдәр харич ола биләр. Ле]‘коситләр чох оларса, бө]рәк вә си* 
'дик )олларынын иринли илтиЬабы Ьаггыида фикирләшмәк 
лазымдыр. 

Еритроситлдр. Суткалыг сиди]ин 1 лш 3 -да нормал Ьалда 
5 әдәд тапыла биләр. Еритроситләр дә}иншиш вә дә]ишм.ә- 
миш Ьалда ола биләр. Мүхтәлиф хәстәләнмәләр замаиы 
сидикдә еритроситләрин мигдары артыр. Лакин бу, мүхтәлиф 
мигдарда олур. Әкәр, 1лш 3 -дә 2500-дән артыг еритросит олур- 
са, бу, артыг сидиңш рәнкмми әЬәми^әтли дәрәчәдә дә]и- 
шир. Сидик адәтән гырмызы (вә әт су]‘у) рәнк алыр. Бупа 
макроНематурща дершир. Әкәр, ади көзлә бахдыгда, сидикдә 
ган олдугуну мүә]]әи етмәк мүмкүн.де]‘илсә, ]алныз микрос- 
копик тәдгигат заманы еритроситләрин мигдарынын чохлугу 
мүә]4’ән едиләрсә, буна микроНематурща де^лир. 

Ьематури]’а бө)рәк вә бө|рәкдәнкәиар мәншәли ола биләр. 
Еритроситләр сидщә чинси]]әт органларындаи гарыша биләр. 
Сиди]’ин мүа]‘ииәси заманы буплар нәзәрә алынмалыдыр. 

Ьематури]а заманы ганын сидик ]олларынын Ьансы Ьис- 
сәсиндән кәлди]ини 3 стәкан сынагы илэ а)дынлашдырмаг 
олар. Хәстә сиди]‘ини ардычыл олараг 3 стәкана ифраз едир. 
Әкәр, ган 1-чи стәканда оларса, бу уретрал мәншәлидир. Гап 

1 вә 3-чү стәканларда оларса, бу, сидик каналынын простат 
Ьиссәсиндәндир; әкәр, ган 3-чү стәканда даЬа чохдурса, белә 
Ьалда сидиклирш хәстәләнмәси барәдә дүшүнмәли]ик- 

Бө|рәк мәншәли Ьематури]а олдугда, Ьәр 3 стәкандакы 
сидик ганла бәрабәр дәрәчәдэ, бо]*анмыш олур. 

Сидик гырмызы-гонур рәнкдә, Ьомокен, лахтасыз оларса, 
о Ьалда кәскин Ьеморракик нефрит Ьаггында дүшүимәк лазым- 
дыр. Бурада еритроситләр Ьемолизә угра)ыр вә микроскоп 
алтында бош Ьәлгәләр шәклиндә көрүнүр (еритроситләр 
дә]’ишмиш олур). Еритроситләрин мигдары аз вә .сидикдә чох- 
лу зүлал оларса, бу заман нефритик Ьематури|а олдугуну де- 
мәк олар. 

Ьематури)а кәскин агры илә давам едәрсә, бө^рәкдашы 
хәстәли]и, бө)рәк инфаркты олдугундап шүбЬэләнмәк лазым- 
дыр. 

Агрысыз кечән Ьематургуа бә’зи бө]‘рәк хәстәләимәләринии 
]еканә симптому ола биләр. Бө]рәк хәрчәнки вә Ьипериефро- 
ма буна аиддир. 

Пиурща илә ]’анашы кедән Ьематургда бө]рәк вәрәми 
замаиы мүшаЬидә олунур. 


15 



































































1утмяшәкнлли агрылпрли бәрабәр хәстәнин сиди]индә чох* 
Л У ^ихталы гаи оларса, бу, бө)рәк лә|’әии ганамасыыы көс- 
тәрир. 

Узун мүддәт а]аг үсто дурмаг фмзиоложи Ьематурша верә 
биләр (ортостатик Ьематури^а). 

Ьемагур 1 у‘а бө^рэк сифилиси, бө]рәк артерфасы аневриз- 
ми, бө^рәк венасы тромбофлебити вә бө)рәк венасынын гон- 
шу оргаплар тәрәфиндән сыхылмасы пәтичәсиидә баш верэ 
биләр. Ьематури^а агрылы вә тез-тез сидик ифразы илә мүша- 
^иәт едиләрсә, сидикли]ин илтиНабы Иагда дүшүимәк лазым- 
дыр. Сидиклик дашлары, онуи зәдэләнмәси, кишиләрдә прос- 
тат вәзинин хәстәләнмәси Ьематури)а илә мүша]иәт олунур. 

Ьематурфа оларса, ]ухарыдакы хәстәләнмәләрлә ]анашы 
пеморракик диатезләр, тромбопеиик пурпура, Шөнле1н-Ьенох 
хәстәли] индән шүбЬәләнмәк лазымдыр. 

Ьемотури}а антикоагул]аитлардан, сулфаниламид препа- 
ратларындаи чохлу мигдарда истифадә едилдикдә дә баш ве- 
рир. Бу заман Ьәмин дәрманларын гәбулу дәрЬал да 1 *анды- 
рылмалыдыр. 

2. Ьәгиги силиндрләр. Турш реакси]алы сидикдә силиндр- 
ләр зүлалын лахталаиыб чөкмәсиндән әмәлә кәлир. Адәтән, 
протеинургуа илә биркә раст кәлир. Силиндрләр мүхтәлиф 
нөв олур. Буилардан: бө)рәк каналчыгларынын тутулмасы 
вә албуминур^алар замаиы чох раст кәлән Ьиалин силиндр- 
ләрини, кәскин вә липоид нефрозда чох тәсадүф едилән епи- 
тел вә дәнәли силиидрләри көстәрмәк олар. 

Ьәгиги силиндрләрдән олан гәдәЬәбәнзэр силиндрлэр 
каналчыгларда ^епителин галынлашмасындан әмәлә кәлир. 
Одур ки, гәдәЬәбәнзәр силиидрләрин сидикдә артмасы канал- 
чыгларын агыр шәкилдә хәстәләнмәсиии көстәрән дә^әрли 
әламәтдир. Кәскин Ьеморракик нефрит заманы сидикдә Ье- 
моглобин силиндрләри олур. 

о. 1алан силиндрләр . Бунлар анчаг харичи көрүнүшчә Ьәги- 
ги силиндрләрә охша]ыр. Лакин бир о гәдәр диагностик әЬә- 
М 1 Ч]'әти ]охдур. Бунлара ле]коситләрдәң, урат вә сидик тур- 
шулу аммониумдан әмәлә кәлән силиндрләри, емболик неф- 
ритдә раст кәлән бактериал силиндрләри, селикдән әмәлэ 
кәлән силиндрләри вә с. мисал көстәрмәк олар. 

Бунлардан әлавә, сидик чөкүнтүсүндә уретрал саплар, 
сперматозоидләр (сперматоре)а, мастурбасгда, неврастеии)а, > 
епилептик тутма вә гәбизлик заманы) вә шиш Ьүче]рәләри 
(бө]рәк, сидиклик, простат вәзи шишләри заманы) тапылыр. 

Сидикдг мүшаНидә олунан паразитләр. Сиди^иң мүа]*инәси 
васитәсилә бир сыра паразитар хәстәликләрә диагноз го)маг 
мүмкүн олур. Сидикдэ ехинококк гармаглары, ехинококк (хң- 
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тпи кисесииин парчалары вә гыз Ьүче^рәләри, еп!егоЫиз уег* 
ш1си1ап$, РИаЬа $ап§и1Ш$ Ьот1п1з, Тг1сЬошопаз уа&таНз 
раст кәлир. 

Сидикдә бир сыра микроорганизмләр (микрококк, сар- 
пша, ма]а көбәләкчикләри) олур. Ма]а көбәләкчикләри диа- 
бстли хәстәләрин сидфиндә чох олур. Одур ки, сидикдә ма]а 
көбәләкчикләринин чохлугу глүкозурЫа]а даир шүбЬә догур- 
малыдыр. 

Сидикдә чохлу бактерЫа ифраз олунарса, буна бактериу - 
ри\а де/илир. Бу вахт бактерЫаларын чоху патокен олмаса 
да, бу нормал Ьал де^илдир. 

Сидикдә вәрәм микобактерЫалары да ола биләр. Бу мик- 
роблара сидикдә ган, зүлал вә иринлә биркә раст кәлир. Си- 
дик )оллары вә бө]'рәк вәрәмини дүзкүн ашкара чыхармага 
.|ардым едир. 

Сидикдә гонококклар чох заман гоноре^а уретрити, сис- 
тпти вә пиелоиефрити заманы раст кәлир. Бундан әлавә, си- 
дикдә Вас1. соП, рго!еиз уиЬ^апз, стафило-вә стрептококклар 
микрококклар (гарышыг инфекси)а замаиы) вә 1 *аталаг чөп- 
ләри раст кәлир. 

Сидик дашлары. Бунларын сидикдә чохлуру бө^рәкдашы 
хәстәлЫи заманы тәсадүф едир. Адәтәи, белә сидикдә Ьема- 
т УР и ]а да олур. Сиди)*ин реаксшасындан асылы олараг, даш- 
лар да мүхтәлиф олур. Сидик туршусу дашлары (уратлар) вә 
оксалатлара турш сидикдә, фосфат дашларына исә гәләви си- 
Дикдә раст кәлмәк мүмкүкдүр. Дашлары рәнкинә, бәрклщинә 
вә Ьамар олуб-олмамасына көрә дә аЫфд етмәк олар. 

Сидик туршусу дашлары, уратлар сары, ]*ахуд гәЬвә)и 
рәнкдә олуб, Ьамар, бә’зән дәнәли вә консистеисфасы чох 
сәрг олур. Оксалат дашлары да сәрт олуб, шоколад, )ахуд га- 
ра рәнкли, чох заман үзәриндә габарчыг вә тиканчыглары 
олур. Одур ки, бу дашлар шиддәтли Ьематур^а төрәдир. Бу 
замаи бө)рәк санчысы да интеисив олур. Фосфат дашлары 
оозумтул-аг, )ахуд сарымтыл-ар рәнкдә, Ьамар олуб, ^умшаг- 
дыр, тез хырдаланыр. Фосфатлар чох вахт икинчили олараг 
әмәлә кәлир. 

Сидикдә Иа, К вә Са-нин мигдарынын мүә^ән едилмәси 
оир сыра хәстәләнмәләри ашкара чыхармага, оиларыи мүали- 
чәсими дүзкүн гурмага имкан верир. 

Натриум. Саглам адам суткада сидиклә 4—8 г натриум 
ифраз едир. Хөрәк дузунуи мигдарыидан асылы олараг, бу 
ммгдар дәфинә биләр. Натриум ифразыныи артмасы Аддисон 
хәстәлфи, диабет, пиелоиефрит, сидикговучуларын гэбулу за- 
мапы, ачлыг вә асидоз заманы илк күнләрдә раст кәлир. 

Натриумун сидикдә азалмасы өдем вә ексудатып әмәлә 
кәлмәси, ганда алдостерои ферменти чохалдыгда, аз дузлу 
гида гәбулу заманы мүшаЬидә едилир. 

271—2 
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Калиум. Сутка әрзиндә сидиклә 1,5—3,5 г калйум харич I 
олур. Сидикдә калиум ифразыыын артмасы битки илә зән<|| 
кин гида гәбулу заманы, декомпеисаси]’алы диабет олдугда, 
асидоз заманы раст кәлир. 

Аддисон хәстәлщиндә сидикдә калиумун ифразы артыр. Бу 
заман ганда да калиум артыр — Ниперкалиемща. Кәскин воЯ 
хроиии бө]’рәк чатмазлыгы заманы да сидиклә калиум ифра-1 
зы артыр. 

Итсеико-Кушинг хәстәлрф -1 заманы сидиклә калиум иф-| 
разң артыр. Ьормонал препаратлардан олан кортизон вә Ьид- 
рокортизои да калиумуи сидиклә ифразыны күчләндирир. Ъщ 
заман хәстәдә Ьипокалиемфа баш верир. Одур ки, мүаличә 
замаиы бу дәрманлардан истифадә етдикдә, ]‘аиашы олараг 
тәркибиидә калиум олан дәрмаплар да вернлир. 

Илкин алдостеронизмдә калиум сидиклә чох ифраз олун| 
дурундан, организмдә онун мигдары азалыр. Клиник олараг 
бу Ьал өзүнү әзәлә зәифлфи илә бүрузә верир. 

Калсиум. Суткалыг сидиклә 0,25—0,4 а харич олур. КөсЛ 
тәрилән мигдар, калсиуму аз олан гидалар гәбулу заманыд 
мә’дә туршулугу аз олдугда, алкалоз вә Ьипотиреоз заманы' 
азалыр- Калсиумун мигдары сидикдә артарса, онда парати-. 
роид вәзинин Ьипофункси]‘асы, плазмаситома вә с. хәстәлән- 
мәләр Ьагда дүшүнмәк лазымдыр. 

Аддис сынагы. Сидиклә харич - олунан формалы елемент 
ләри ади микроскопик тәдгигат васитәсилә мүә^ән етмәклә^ 
бө]рәкдә олан патоложи просеси тамамилә а]*дынлашдырмаЯ 
олмур. Хүсусән ле]*косит, еритросит вә силиндрләр аз ифраз; 
олунан заман диагиостика чәтинләшир. Ьәмин сәбәбә көрә| 
сидиклә ифраз олунан формалы слементләрин үмуми мйгда| 
рыны мүә]]ән етмәк лазым кәлир. Бу, 1925-чи илдә Аддис тә| 
рәфиидән тәклиф едилмиш .сынаг иәтичәсиндә мүмкүн олдуЯ 
Ьәмин сынаг заманы су гәбулу мүмкүн гәдәр мәЬдудлашды-г 
рылыр, адәтән 10—12 саатлыг сидик көтүрүлүр. Хәстә ]атмаз- 
дан габаг сиди]ини ифраз едир, бунун вахты ге]д едилир. Ьәа 
мин вахтдан кечәи 10—12 саат әрзиндә сидик топланыр. I а-| 
дынларда сидик катетерлә көтүрүлүр. Топланмыш сидфи диг- 
гәтлә гарышдырыб, мигдарыны мүә^ән едирләр. Сонра сидик- 
дәи 10 мл көтүрүб сентрифугада фырладырлар. Әввәл зүлалы 
м ҮӘ 11 *ән едирләр. Сонра чөкүнтүдән 1 мл көтүрүб гарышды- 
рырлар вә Ьесабла]'ычы камерләрә төкәрәк, формалы еле-:{ 
меитләри са]’ырлар. Сонра суткалыг сидикдә оиларын миг-| 
дарыны Ьесабла]*ырлар г _ ^ _ . _ .. _ ^ 
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Аддис сынагына әсасән, саглам адамын сидфйндә фор- 
малы елемеитләр ашагыдакы нисбәтдә олур: 

Ьиалин силиндрләри 2000 

Еритроситләр 130000 — 2000000 

Ле]‘коситләр 650000 — 3000000 

Аддис сынагынын бө]үк клнник әЬәмифәти вардыр. Бу, 
бө]рок хәстәликләринин диффереисиал диагнозуну асанлаш- 
дырыр. Пиелит, пиелонефрит, нефроз, гломерулонефрит кими 
хәстәләнмәләри бир-бириндәи а]ырд етмә]ә имкан верир. 

Пиелит заманы ле]*коситләрин мнгдары артыр. Еритросиг 
вә силиндрләр нормал галыр. 

Пиелонефритдә ле]’косит, силиидрләрин мигдары чох ол- 
магла, зүлалын мигдары да артыр. 16% Ьалда сидикдә ерит- 
роситләр дә олур. Бу Ьал иефролитиазла ]*аиашы кедән пиело- 
нефрит үчүн характердир. 

Нефрозда Ьиалин, данәли силиндрләр вә зүлал артыр, 
еритроситләрин мигдары исә иормал Ьалда галыр. 

Гломерулонефрит заманы, патоложи просесин дәринли]ин- 
дән асылы олараг еритроситлэр артыр. 

Ле]’косит вә еритроситләрии аз вә силиндрләрин орти 
дәрәчәдә артмасы нефросклерозу көстәрир. 

Сидикдә еритроситләрин мигдары артмыш оларса во 
силиндрләр дә]’ишмәзсә, бу, бир сыра бө]’рәк хәстәләнмәләри- 
нин (бө]рәк шиши, вәрәми вә поликистозу) ]еканә әламәти 
кимИ ДӘ]*әрләндирилмәлидир. 

Штренке]мер вә Мелбии сынагы. Бө]*рәк хәстәләнмәләринин 
дифференсиал диагнозунун п^улмасында мүЬүм рол о]‘на]ан 
сынаглардан бири дә 31егпЬе1шег вә Ма1Ып сыиагыдыр, 

Бу үсул сидик чөкүнтүсүндә раст кәлән бүтүн елементләри 
фәргләндирмә]ә имкан верир. Бу фәрг хүсуси рәнкләмә (саф- 
ранинлә) нәтичәсиндә әлдә едилир. 

Зеничә ифраз олунмуш сиди]’и сентрифугада фырладыб, 
чөкүнтү үзәринә 2—3 дамла Ьазыр рәнк гатараг, микроскоп 
алтында иммерсион системдә бахырлар. Кәскин вә хроники 
гломерулонефрит заманы сидик чөкүнтүсүндә интенсив бо]ан- 
мыш характерик Ьүче]‘рәләр олур. Онлар мүәллифләрин ады 
илә Штренке]’мер вә Мелбин Ьүче]*рәләри адлаиыр. Бу Ьүче]- 
рәләр кө]’ рәикә бо]’аныр вә бир гәдәр бө]’үмүш кими.көрү- 
нүр; Ьүче]‘рәләрин нүвәси хырдаланмыш күрәчикләрә бән- 
зә]ир. Ситоплазмасы данәли, вакуоллу олуб, боз гәЬвәЫ рәнкә 
бо]’аныр. Бунлары декенераси]‘а]’а уграмыш ле]'коситләр Ьесаб 
едирләр. Ьәмин Ьүче^рәләрә хроники пиелосиститдэ, бө]*рәк 
абсеси вә пиелонефритдә раст кәлинир. Еритроситләр бу үсул- 
ла рәнкләимир. Сидиклик епители рэнкләнмир, да рәнки 
чох зәиф олур. Ушаглыг рлу епители чөЬра]ы-б.әиөвшә]и рәнк- 
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дэ, иүвәси гырмызы олур. Ьиалин силиндрләри—чәпра|ы да- 
нәли силиндрләр—гырмызы, көЬ ]ахуд бәнөвшә]и рәнкләйир; 

Нормал сидщин мүа]инәси. Нормал Ьалда киши вә гадын- 
ларда сидиклә аз мигдар гонадотроп Ьормонлар ифраз олу- 
нур. Бу Ьормонлар Ьипофизин өн па^ында әмәлә кәлир. 
Бэ’зи хәстәләнмәләр заманы бу Ьормонларын сидикдә миг- 
дары артыр. Мәс: бир сыра ендокрин хәстәләнмәләр, чинси]- 
]'эт органларынын шиши, гадынларда климактери]'а замаиы. 
Сидикдә гадын чинси^әт Ьормонлары олан естрон, естрадиол 
вә естриолун ө]рәнилмәсинин кинеколожи хәстәләнмәләрин 
вахтында ашкар олунуб, мүаличә едилмәсиндә бө]’үк әЬәми]- 
]әти вардыр. 

Сидикдә дикәр Ьормонлардан не]‘трал 17-кетостероидләрин 
артмасы бө]рәкүстү вәзинин функси]асынын позулмасыны 
көстәрир. Хәрчәнк вә бир сыра рлухучу хәстәликләр заманы 
да сидикдә бу Ьормоиун мигдарынын мүә]]ән едилмәсинин 
бө]үк әЬәмиЛәти вардыр. 

Пиурща. Пиури]’а бир сыра бө]рәк хәстәликләриндә раст 
кәлән даими әламәтләрдәндир. Әсас сәбәби бө]’рәк лә]әнчик- 
ләринин илтиЬабыдыр. Пиелит бир вә икитәрәфли, кәскин 
вә хроники ола биләр. 

Пиури]анын Ьансы бө]’рәкдәи олмасыны билмәк үчүн. 
Ьәр сидик ахарындан а]рыча сидик көтүрмәк лазымдыр (буну 
чох заман чәрраЬи клиникаларда уроложи хәстәләнмәләри 
а]дынлашдырмаг үчүн едирләр). Пиури]а заманы чөкүнтүдә 
чохлу ле]коситләр, аз мигдарда еритросит, зүлал вә патокен 
бактери]алар олур- 

Хәстәдә шиддәтли бө]рәк санчЫлары илә барабәр сидикдә 
ган вә ирин оларса, инфекси]алашмыш бө]рәкдашы хәстәли]и 
олдугуну сө]ләмәк олар. Ьематури]а]’а пиури]‘а илә биркә раст 
кәлиб, агрылар зәиф нәзәрә чарпарса, бө]рәк вәрәмиидән шүб- 
Ьәләнмәли. Пионефроз вә иринли паранефритин бө]‘рәк лә]ә- 
нинә ачылмасы заманы да сидикдә чохлу ирин олур. 

Пиелит чох замаи нефритлә ]‘анашы -кедир. Бу заман си- 
дикдә еритроситләр, Ьиалин вә дәнәли силиндрләр, зүлал вә 
ирин олур. -А 

Пиури]‘а систит үчүн дә характер әламәтдир. 

Бө\рдклдрин функсионал муа]индси. Клиникада бө]рәклс)* 
рин функсионал Ьалынын ө]‘рәнилмәси үчүи бир сыра үсуллар- 
дан истифадә едилир. Бунлардан ашагыдакы сынаглары көс- 
тәрмәк олар: 

1. Дурулашдырма вд гатылашдырма сынасы. Сыиагы апар- 
маг үчүн хәстәнин сәЬәр ачгарына (сидиклик бошалдыгдан 
сонра) чәкиси мүә]’]ән едилир. Сонра она 1,5 л с у вә ачыг 
ча) верирләр. Хәстә бу мигдар ма]’ени 30 дәгигә]ә гәбул етмә- 
лидир. Сонра хәстә ]*атагдн узаиыр. 4 саат әрзиңдә сидик топ- 
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Лаиыр. Әввәлки 2 саат әрзиидә сидик Ьэр 30 дәгигәдән бир, 
сонракы 2 саатда исә Ьәр саатда бир а]‘ры-а]‘ры габлара топ- 
лаиыр. Онларыи мигдары вә хүсуси чәкиси мүә^ән едилир. 

Саглам шәхсләрдә адәтән гәбул едилмиш ма]’енин ]‘арыдаи 
чоху биринчи 2 саат әрзиндә, У 4 -и исә 4 саат әрзиндә ифраз 
олунмалыдыр. Сиди]’ин хүсуси чәкиси илк заманлар азалыб, 
1002—1001-ә чатыр. Сонракы саатларда ]'енидән 1025—1030-а 
гәдәр ]‘үксәлир. Ән чох ифраз олунаи сиди|’ин мигдары 400 мл- 
дән аз олмалыдыр. 

Бө]рәк функси]асы ]‘арытмаз олдугу Ьалларда, 4 саат әр- 
зиндә сиди]’ин ифраз олунан мигдары азалыр. А]’ры-а]’ры пбр- 
си]алар бир-бириндән мигдары вә хүсуси чәки чәЬәтчә аз 
фәргләнир. Ьеч бир порси]а 400 жл-ә чатмыр. Хүсуси чәки 
1010-дән ашагы енмир (изостенури]‘а), ]‘ахуд ашагы енйр, ла- 
кин 1003-ә гәдәр чатмыр (Ьипостенури]‘а). Өдем варса, о за- 
ман сидик ифразы ләнки]’ир. 

Өдемин сәбәбини ашкара чыхармаг үчүн, Кауфман тәч- 
рүбәсиндән истифадә едилир. Хәстәнин а]агы [ухары гал- 
дырылдыгда, үфүги вәзи^әтинә нисбәтән, сидик ]ахшы ифраз 
олунурса, су]‘ун организмдә ләнкимәсинә сәбәб бө]‘рәкдәнкәиар 
амилләрдир. 

Гатылашдырма (консентраси}а) сынагы а]’рыча вә билава- 
ситә дурулашдырма сынагындан сонра апарыла биләр. 

Дурулашдырма сынагындан бир күн сонра хәстә]‘ә ]*алныз 
гуру ]*емәкләр (чөрәк, әт, ]‘умурта) верилир. Сидик 6—10 саат 
әрзиндә ики вә ]‘ахуд үч саатлыг фасиләләрлә топланыр. Саг- 
лам адамда бу заман сиди)’ин мигдары азалыр, хүсуси чәкиси 
ИСӘ артыр (1028—1030). 24 саатлыг гуру ]‘емәк сынагындан 
сонра сиди]ин хүсуси чәкиси 1028-дән ашагы оларса, бу бө}рәк 
функси]’асынын позулдугуну, 1022-дән ашагы оларса бө]рәк 
чатмазлыгыны көстәрир. 

Бө]’рәкләрин гатылашдырма функси]*асы азалыб, ифразат 
функсгдасы галарса, бө]‘үмүш бө]рәк Ьаггында фикирләшмәк 
лазымдыр. Саг мә’дәчик чатмазлыгы заманы да гатылаш- 
дырма функсщасы мүә]’]‘ән гәдәр позулур. 

Әксинә, әкәр гатылашдырма функси]‘асы сахланыб, ифра- 
зат функси]асы позуларса, бу, кәскин нефрити көстәрир. 

Лухарыда көстәрилән сынаглардан клиникада Ьәмишә ис- 
тифадә етмәк олмур. Мәс.: өдемли, үрәк-дамар чатмазлыгы 
вә артериал тәз]иги ]*үксәк олаи хәстәләрдә дурулашдырма 
сынагындан истифадә етмәк мәсләЬәт көрүлмүр. 

Нефросиррозлу хәстәләрдә исә гатылашдырма сынагы 
апармаг мәсләЬәт де]‘илдир. Одур ки, клиникада даЬа әлве- 
ришли сынага әл атмаг лазым кәлир. Белә сынаг Зимнитски 
сынагыдыр ки, ону бүтүн хәстәләнмәләр заманы Ьә]‘ата кечир- 
мәк мүмкүндүр. 
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2. Иимнитска дынаРы. ЗСәстй адй га]да 'узрә Гйдалань}р.| 
Бир сутка әрзиндә сидик Ьәр 3 саатдан бир а]ры'-а]'ры габлара| 
]ыгылыр. Онларыи Ьәчмй, хүсуси чәкиси вә тәркиоиндә олаи ■ 
МаСЬун мигдары мүә^ән едилир. Ьәмчинин гәбул еди-';] 
лән ^е илә суткалыг диурез арасында олан мүнасибәт дә'I 
мүә^ән едилир. Саглам адамда суткалыг диурез ичилән ма]е-Я 
нин 65—75%-ни тәшкил едир. Суткалыг сидрцин әксәр Ьис-| 
сәси ( 2 / 3 вә ]а 3 / 4 ) күндүз ифраз едилмәлидир. Ифраз олун- 
муш сидик порси]аларынын мигдары 25—320 мл арасында,| 
хүсуси чәкиси исә 1004—1024 арасында олур. Сидик порси)а-1 
лары вә хусуси чәкиси бир-бириндән аз фәргләиирсә, бу, 
бө]рәкләрин функсионал чатмазлыгыны көстәрир. 

3. МаС1 илә ]'үкләмә сынагы. Хәстә]ә сәЬәр ач гарына 10 з 
хөрәк дузу верилир. Биринчи күн саглам бө)рәкләрлә 7—8 а, I 
икинчи күн 2 г-а ]ахын 1МаС1 харич едилир вә диурез бир | 
гәдәр артыр. Хәстә бө^рәкләрдә ЫаС1-ун ифразаты биринчи ! || 
күн ләнки]ир, 2—3 күн әрзиндә бәрабәр Ьиссәләрлэ харич I 
олур. Бэ’зән дә ЫаС1 организмдә даЬа чох ләнки)ир, Өдемли)| 
хәстәләрдә бу сынагын тәтбиг едилмәси мәсләЬәт көрүлмүр. •! 

4. Гәләви ]үкләмә сынагы. Хәстәнин ачгарнына сидикли]и ; 1 
бошалдылыр. Сонра Ьәр 2 саатдан бир 5 г олмагла дахиләи 
натриум-Ьидрокарбонат верилир (чәми 20 г ЫаНС0 3 ). Ьэр | 
5 г-дан сонра хәстәнин сиди)и көтүрүлүр вә индикатор васи-Р 
тәсилә сиди)ин реакс^асы мүә])ән едилир. Саглам адамларда 
порсщаларын бириндә дә олса рН 8,0 олур. Бө)рәк функси)а-| 
сы аз олдугча гәләвилик аз артыр. Агыр бө^рәк чатмаз-., 
лыгы заманы ]алныз 50—80 г ИаНСОз гәбулундан сонра си-1 
дик гәләвиләшир. 

Гәләви ифразатыныи позулмасы гломерулонефритләрдә 
олур. 

5. Турилу илә ]үкләмд сынагы. Хәстә]’ә сәЬәр ачгарына 5 г 
аммониум-хлорид вә 400 мл зәиф рәнкли ча] верирләр- Хәстә 
узаныр. Бу вахтдан башла^араг сидик 8 саат әрзиидә 1 саат- 
лыг фасиләләрлә топланыр. Топланмыш поршдаларын а]ры- 
а)рылыгда рН-ы мүә]]ән едилир. Саглам адамларда 4—5 
саат әрзиндә рН ашагы енир. 

Асидоз заманьг бу енмәнин гәдәри чох аз олур. 

6. Карбамид ]үклдМд сынагы. Сутка әрзиндә сидиклә орта 
Ьесабла 20—35 г карбамид (сидик чөвЬәри) харич олур. Чох 
зүлаллы гида гәбул етдикдә, бу мигдар ^үксәлир. Нормал Ьал- 
да бө)рәкләр 2 саат әрзиидә 1,2—1,8 г карбамид харич едир- 
*Бу мигдарын 0,75 г-дан аз олмасы, бө^рәк функси]асынын 
позулмасыны көстәрир. 

Сынаг заманы хәстә^ә ач гарына 20 г карбамид (сидик 
чөвЬәри) верилир. Саглам адамда бу мигдар 2 күн әрзиндә 
харич олур. Бө]’рәк функси]асы позулдугда карбамидин ифраз 
олунмасы 3—4 күиә кими ләнки)ир. 


1 Йндигокармин сынагы. Ёу сынаг чәрраЬи . клиникада 
даЬа кениш ишләдилир. Бу заман бө]рәкләрин Ьәр биринин 
функси]’асыны а^рылыгда ө]‘рәнмәк үчүн шәраит ]араныр. 
‘Хәстә]’ә систоскоп^а едилир. Индигокармин вена]а вурулдуг- 
дан 2 дәгигә сонра, әзәлә^ә ]еридилдикдә исә 5—10 дәгигә 
сонра ифраз олунмага башла]ыр. Рәнкин Ьансы бө]рәклә нә 
вахт харич олмасына систоскопла нәзарәт едилир. 

Бө]рәк функси]асы )арьггмаз оларса, бо]аг ]а там ифраз 
олунмур^ахуд да мигдары, интеисивли > |'и азалыр. Бо^анын 
ифразы 20 дәгигә]'ә гәдәр кечикәрсә, бу, бө)рәк функси]асыным 
позулмасыны көстәрир. 

Фенолсулфофталеин сынагы да бу принсипә әсаслапмыш- 
дыр. 


ПЕРИФЕРИК ГАНЫН АНАЛИЗИНИН 
КЛИНИК ШӘРЬИ 

Периферик ганын морфоложи тәркибинин (периферик га- 
нын морфолокгнасы) ө]рәнилмәсиндә дәгиг нәтичәләр әлдә 
етмәк үчүи тәдгигатлары е^ш (стандарт) шәраитдә ичра ет- 
мәк лазымдыр. Бунун үчүн хәстәдән гаи көтүрүләркән аша- 
гыдакы шәртләрә чидди риа^әт едилмәлидир. 

1. Ган ач гарына көтүрүлмәлидир. СәЬәр вахты даЬа әл- 
веришли Ьесаб едилир. Тәдгиг олуначаг шәхс, кечә )ахшы 
]атдыгдан сонра оидаи ган көтүрмәк даЬа мәсләЬәтдир. Ла- 
кин тә’хирәсалынмаз Ьалларда ганы бүтүн күн мүддәтиндо 
хәстәдән алмаг вә тәдгиг етмәк олар. Гида гәбулундан 5 саат 
соира гаиын көтүрүлмәси даЬа әлверишлидир. 

2. Ган вермәздәи әввәл тәдгиг олунан шәхс агыр физики 
иш көрмәмәли вә психики Ьә]‘әчан кечирмәмәлрщир. 

3. Тәдгиг үчүн ган е]ни үсулла, ]ә ни бармагыи ]умшаг 
Ьнссәсиндән, ]ахуд гулаг се]ванындан көтүрүлмәлидир. 

Әкәр көстәрилән мәсләЬәтләрдәи бири ]еринә ]етирилмә- 
]ибсә, анализләрин нәтичәсиндә ге^д олунмалыдыр. Бу исә 
тәдгигатың дүзкүн шәрЬ олунмасы үчүн зәруридир. 

Мә’лумдур ки, ганын морфоложи тәркибинии тәдгигииә 
Ьемоглобин, еритроситләр, ле]коситләр вә Ьәмчииин ле|ко- 
формуланын (ле)коситар формула) тә^иии дахилдир. Лакин 
периферик ганыи там тәдгиги дедикдә, тромбоситләрин, ре- 
тикулоситләрии мигдары, Ьематокрит вә онун көстәричилә- 
ри, еритроситләрин чөкмә реакшфсы (ЕЧР) да тәфн олуи- 
малыдыр. 

Ган—организмдә ачыг вә ]а кизли баш верчЭн бүтүн па- 
толожи просесләрин күзкүсүдүр. Ганын чохлу мигдарда мөв- 
чуд олан фуикси]аларындан әсаслары ашагыдакылардыр; 
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тәнэффүс (оксмкеЯ вә карбон тазынын Дашынмасы); гн-1 
даландырычы (гида маддәләринин—глүкоза, амин туршулаЯ 
ры, туршулары вә саирә—дашынмасы); екскретор (мад-. 
дәләр мүбадиләси мәЬсулларьшын—аммон]‘ак, креатинин ва| 
саирә ифраз олунмасы); тохумаларда осмотик балансын тэн-1 
зими (тохумалар вә гаи арасында ма)е мүбадиләси, микро- 
слементларин мүбадиләси); мүдафиә ролу (әксчисимчиклә-1 
Рин вә фагоситозун әмәлә кәлмәси); тәнзимедичи (Ьормоня 
ларын вә ким)әви мәтаболитләрин дашынмасы). 

Ган формалы елементләрдән вә плазмадан ибарәтдир! 
Формалы елементләрә еритроситләр, ле)коситләр вә тромбо- 
ситләр аиддир. Саглам инсан ганынын 45%-ни формалы еле-.| 
ментләр, 55%-ни исә ма)е Ьиссә тәшкил едир. Ганын хүсуси| 
чәкиси 1,050—1,060-дыр, Ьесабланмышдыр ки, инсаң бәдәЯ 
нин 1/11 1/13 ()ә ни, инсанын чәкисинин 7%-и) гана аид-Я 

дир. Ганын плазма Ьиссәсинә мүхтәлнф дузлар (електролит.-1 
ләр), зүлаллар, ферментләр, липидләр, Ьормонлар, витаминЦ 
ләр, Ьәлл олунмуш газлар дахилдир. 

Беләликлә, организмин ган дамарларында—артерирлапИ 
веналар вә капил)арларда Ьәрәкәт едән ган бир сыра олдуг-1 
ча мүЬүм физиоложи функси)алар дашьуыр. Ган даима Ьә|| 
рәкәт едәрәк бириичи нөвбәдә ән вачиб әЬәми))әтә она көрэИ 
маликдир ки, организмин Ьүче)рә вә тохумаларына гида мадЯ 
дәләри дашы)ыр. Е)ни заманда тохумалардан гана—оргаад 
низмдән харич едиләчәк вә ган тәрәфиндән ифразат орган-Я 
ларына кәтирилмиш—тохума мүбадилэсинин мәЬсуллары'| 
ифраз олунур. Ганын вачиб функси]аларындан бири оргав 
иизмә газларын көчүрүлмәсидир. Ган тохумалардаи кечдирГ 
заман тохумалара 'оксикен көчүрүлүр вә тохумалардан карЯ 
бон газынын сорулмасы (абсорбаси]асы) баш верир. НәЬа-И 
рт, ге]д етди]имиз кими ган мүдафиә функафсы да дашы-1 
]’ыр. Бу исә организмә дахил олан бактери]‘аларын вә токсиң-Я 
ләрин мәнимсәнилмәсиндән вә зәрәрсизләшдирилмәсиндәи ■ ' 
ибарәтдир. 

Демәли, ган организмин дахили мүЬитидир. Гана мүхтә-Я 
лиф маддәләрин дахил вә ондан ифраз олмасына бахма]’араг, 1 
ганын тәркиби нормада сабитдир. Ган тәркибинин бүтүн тәса- 1 
дүфи дә]ишикл щ и саглам шәхсләрдә олдугча сүр’әтлә нор-Я 
маллашыр. Патоложи Ьалларда ганын морфоложи, физико-Я 
ким]’әви вә биоким]әви тәркибиндә кәскин вә ]а ади дә]’ишик- ^ 
ликләр мүшаЬидә олунур. Харичи вә дахили мүЬит амиллә- ’ 
ринин организмә вә ган системи вә сүмүк или]инә мүә^әи 1 
тә’сири олдугундан периферик ган вә сүмүк или]’ини тәдгиг I 
етдикдә, синир вә ендокрин системинин, Ьаваның температу- 1 
рунуң вә с, вәзи^әтини нәзәрә алмаг дазымдыр, 
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кёМбграм каггында анла}ыш. Ган Ьүче]роләринйй Мбр** 
фолоки]’асы вә мигдарыны, хәстә вә ]‘а саглам шәхсин ганы- 
нын тәркибиңи, Ьемоглобинлә формалы елемеитләрин 1 мм* 
ганда вәзи^әтини өзүндә әкс етдирән сәнәдә Ьемограм де]и- 
лир. Ьемограм организмдә баш верән дә]’ишикликләри Ьәс- 
саслыгла өзүндә әкс етдирир. Лакин нәзәрдә тутмаг лазым- 
дыр ки, Ьемограм хәстәлик просесинин симптоматик күзкү- 
сүдүр вә бир сыра Ьалларда хәстәликләрин мүхтәлифли^ш-ко 
бахма]‘араг, охшар нәтичәләр верә биләр. Буна көрә дә га- 
мын морфоложи тәркибинин вәзи]’]’әтини шорЬ едәркән, хәс- 
тәли]ин клиникасыны мүтләг нәзәрә алмаг лазымдыр. 

Ганын бирдәфәлик муа]’инәси онун тәдгигат заманы вәзи]- 
]’әти Ьаггында тәсәввүр ]’арадыр, Ьалбуки мүә]]ән фасиләләр- 
лә ичра олунаи бир нечә дәфәлик Ьемограм тәдгиги хәстәли- 
]ин динамикасы, диагнозу вә прогнозу барәсиндә мәлумат 
верир. 

Ашагыдакы ади Ьемограмын әи кениш ]’а]’ылмыш форма- 
сыдыр. 



Ьемограма (Ьемоситограма) өз нөвбәсиидә ашагыдакы 
анла]ышлар аиддир: еритрограм — гырмызы ган анализи- 
нин иәтичәси (Ьемоглобинин мигдары, еритроситләрин миг- 
дары, рәнк көстәричиси, ретикулоситләр, еритроситләрин 
морфоложи вәзи]’]әти); ле]’кограм—аг гаи анализинии вәзи]- 
]әти, не]трограм—ганын не]’трофил Ьиссәсинин вәзи]‘]әти; мо- 
ыограм (моноситограм)—моноситләрин тәркибиндә дә^ишик- 
ликләр; лимфограм—лимфоситләрин анализинин вәзи]‘]’әти; 
тромбограм (тромбоситограм) тромбоситләр Ьаггында үмуми 
мә’лумат. 

Бунларла бәрабәр, Ьемограма еритроситләрин чөкмә реак- 
адасы (ЕЧР), аг вә гырмызы ган күрәчикләринин ке]фи]*- 
]әтчә дә]ишикли]и дә аиддир. 









































































































ЬёмбграмЫН а]ры-а]ры тәркиб ЬиссәЛәрИНй ТйСвир еТмЬА- 
дәи әввәл иисан организмиыдә гаиын йәчми вә Ьематокрит 
де]иләи анла^ыш Ьаггында мүә]]‘ән мә’лумат верилмәлидир. 
Ге]‘д олуидугу кими дөвран едәы ганыы Ьәчми бәдән чәкиси- 
нин 7—9,3%-ни тәшкил едир. Бу исә бәдән чәкисинин Ьәр ки- 
лограмы үчүн 66—68 мл-ә у]гундур. Ьематоложи нөгте^и-мә- 
зәриичә ганын Ьәчминин тә’]ини бө]үк әЬәми]]әтә малик де- 
]илдир. Лакин полиситеми]а, ган гатылыгы вә анеми]а ара- 
сында дифференсиал диагностика апардыгда, дөврап едән 
ганын Ьәчми мүә]]ән әЬәми]]әт кәсб едир. 

Әсасән еритроситләрин вә Ьәмчииин дикәр формалы еле- 
мептләрин (ле]коситләр вә тромбоситләр) фаиз Ьесабилә бү- 
төв гана олан иисбәтини Ьематокрит характеризә едир. Мә- 
сәлән, Ьематокритии 45-ә бәрабәрли]и 100 мл ганын 45 мл- 
нин еритроситләрдән ибарәт олдугуну көстәрир. Еритросит- 
ләр формалы елементләрин әсас күтләсини тәшкил етди]ин- 
дәи, Ьематокрит әсас е’тибарилә еритроситләрин мигдарын- 
дан билаваситә асылыдыр. Беләликлә, Ьемотокрит ганда 
еритроситләрин плазма]а олан нисбәтини әкс етдирән көс- 
тәричидир. Саглам шәхсләрдә Ьематокрит 45 : 55-ә олан нис- 
бәтинә бәрабәрдир. Полиситеми^а заманы Ьематокрит көс- 
тәричиси 70 : 30, 80 : 20, 90 : 10 бәрабәр олур. 

Ьемоглобин — гаиыи тәнәффүс пигменти олараг, өз ким- 
1 ‘әви гурулушуна көрә хромопротеидләрә аиддир. О, зүлал 
Ьиссә—глобиндән вә простетик група мәнсуб олан Ьемдәп 
ибарәтдир. Ьемин тәркибиндә дәмир вардыр. Мә’лумдур ки, 
Ьемоглобинин биосинтези әсасән сүмүк илгуиндә вә еритро- 
бластларда баш верир. Ьемоглобинин әсас функси^асы окси- 
кеи вә карбон газынын дашыимасындан ибарәтдир. Мүасир 
дөврдә үч нормал вә бир нечә патоложи Ьемоглобин нөвүнүн 
мөвчудлугу мәлумдур. Мәсәлән, ]ашлы адамлара мәхсус Ьс- 
моглобин (НЬА) илә бәрабәр ембрионда фетал Ьемрглоби- 
нин (НЬР) олмасы ашкар едилмишдир. Патоложи Ьемогло- 
бинләр исә мүхтәлиф хәстәликләри мүша]иәт едир. Ьемог- 
лобин 5 де]‘илән зүлал орагвири Ьүче]рәли аиеми]аларда 
раст кәлир. 

Ьемоглобин саглам шәхсләрдә өз сәвгд‘]әси вә ]а мигда- 
ры е’тибарилә мүә]']ән сабитли]ә малик олараг мүхтәлиф па- 
толожи тә’сирләр нәтичәсиндә дә]‘ишикли]ә угра]а биләр. 
Ьемоглобинин физиоложи нормасы 12—14 г% бәрабәрдир. 
Ьазырда Ьемоглобинин мигдары ән кениш ]а]‘ылмыш үсул- 
ла—Сали Ьемометри илэ тә^ин едилйр. Бир сыра Ьалларда 
Ьемоглобинин мигдарыны фаизлә (%) вә Ьәмчииин ваЬидлә 
ифадә едирләр. Бә’зи мүәллифләрә көрә 100% Ьемоглобим 
16,7 г%-ә мүвафигдир. ВаЬид Ьесабилә Ьемоглобинин гадын- 
дар үчүн рәгәмләри ашагыдакылардыр: орта рәгәм 13,7 г% — 
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82 ваЬидә; 11,?— 15,8 г%=?6—§о ваЬмдә. Кищйләр ү4үН 6{3- 
та рәгәм 15,8 г%=95 ваЬидә; 13,3—18 а% =80—108 ваЬидә. 
•Ьемоглобинин ушагларда мигдары бө)үкләрә иисбәтән фәрг- 
ләнир. 

Ьемоглобинин ганда сәви^әсгшин ашагы дүшмәси (оли- 
гохромеми]а) мүхтәлиф мәншәли анемгцаларда мүшаЬидә 
олунур (еритроситләрии Ьемолизи, писхассәли шишләр, ган- 
ахмалар, лершзлар, витамин В [2 вә дәмирин дефисити вә с.). 
Ьемоглобинин сәви^әсинйн 10 г%-ә гәдәр вә еритроситләрин 
мигдарынын 2,5—3 милрна гәдәр азалмасыны анеми]а Ьесаб 
етмәк олар. Анеми]аларын патокенези мүрәккәб вә чохчәЬәт- 
лидир. Онлар гаьцарадычы системин хәстәликләрини вә пис- 
хассәли шишләри мүша]иәт едир. Бунунла бәрабәр, Ье- 
моглобинин сәви^әсинии енмәси сидик ифразы органлары- 
нын бир сыра хәстәликләриндә (нефритләр, нефрозлар, бө\- 
рәк дашы хәстәли)’и вә с.) раст кәлир. Беләликлә, Ьемогло- 
бинин сәви]Ь‘әсинин енмәси заманы Ьәмишә анем^а Ьаггында 
дүшүнмәк лазымдыр. Ьемоглобинин 20—15 ваЬидә гәдәр ен- 
мәси тәЬлүкәли Ьесаб едилмәлидир. 

Клииик шәраитдә Ьемоглобинин сәви]{әси динамик ола- 
раг тә’рин едилмәлидир. Әкәр Ьемоглобин ганда сүр’әтлә аза- 
ларса, хәстәдә гәфләтән чидди вә агыр патолоки]анын баш 
вермәси Ьаггында дүшүнмәк лазымдыр. Белә вәзи^әт мүхтә- 
лиф мәншәли күчлү ганахмалар заманы мүшаЬидә олунур 
(мә’дә ]арасы, хәрчәнк, кинеколожи хәстәликләр, Ьемофили- 
]а, ВерлЬоф хәстәли)‘и, 'ле]козлар вә с.). Лакин Ьемоглобинип 
сәви^әсинин тәдричән енмәси хроники клиыика]а мәнсуб олан 
хәстәликләрә аиддир. Бу Ьалда хәстәләрдә анеми]‘а]а гаршы 
мүә^ән адаптасгца ]араныр. Ге)д олунан мәсәләләрлә бәра- 
бәр Ьемоглобинии мигдарынын тәдричән вә \а сүр’әтлә ]үк- 
сәлмәси хәстәли]‘ин ]’ахшылашмасынын көркәмли әламәтлә- 
риндән биридир. 

Ьемоглобинин сәви]]әсииин ганда артмасы (Ьиперхроме- 
ми]а) полиситеми]‘аларда (еритремгуа, Вакез хәстәли]и), аг- 
чи]’әр-үрәк патолокг^асында, мүхтәлиф мәншәли еритроси- 
тозларда, ган гатылыгы заманы мүшаЬидә едилир. 

Ьемоглобииин мигдары күн мүддәтиндә дә]‘ишилә биләр. 
Адәтән сәЬәр вахты Ьемоглобинин сәви]]‘әси күндүзә нисбәтән 
4—5%-ә гәдәр даЬа ]’үксәкдир. МүшаЬидәләр көстәрмишдир 
ки, хүсусән ма]ели гида гәбулундан 2—3 саат сонра алимен- 
тар Ьидремгуа нәтичәсиидә Ьемоглобинин фаизи азалыр. Даг 
шәраитиндә ]аша]ан шәхсләрдә Ьемоглобин 100 вә ондан да- 
Ьа чох ваЬидә бәрабәр олур. Инсанларын конституси]‘а хүсу- 
си^әтләриндән асылы олараг Ьемоглобинин сәви]’]‘әси дә]’ишә 
биләр. Нормостеникләрдә, Ьиперстеник вә астеникләрә нис- 
бәтән Ьемоглобин даЬа ]’үксәк олур. Бир сыра тадгигата әса- 












































































С^н Ьёмоглобш -1 ]аш хүсуси]]әтлоринә көрә дә дә]ишир. Щ 
сәләы, 5—10 ]ашлы ушагларда Ьемоглобинин сәви^әси адә- 
тән 70—80 ваЬид, 20 ]ашдаи даЬа бө]‘үк. саглам шәхсләрдо 
исә 85—90 ваЬидә гәдәр олур. 


Соы илләр әрзиндә Ьемоглобинин 60-а гәдәр аномал фор- 
масы ашкар едилди)'индән, Ьемоглобинопати]‘а вә \а Ьемогло- 
бинозлара Ьәср едилмиш бир сыра тәдгигат әсәрләри диггә-,1 
ти чәлб етмәкдәдир. Мәлумдур ки, ]’ашлыларда вә 4—5 ара 
дан ]‘ухары көрпәләрдә нормал А Ьемоглобини мөвчуддур.1 
Ән чох раст кәлән Ьемоглобииопати]‘алара—талассеми|а,1 
брагвари Ьүче^рәли анеми]а, С. Д. Е. Ьемоглобинозлары аид-| 
дир. Лакин Ьемоглобинозларын гарышыг формалары да раст 
кәлир (дрепаноталассеми]а—орагвари Ьүче]рәли анеми]’а илә 
талассеми]аиын гарышыгы, 5+С Ьемоглобинозу вә с.), 

Еритросытләрин әсас функси]асы газ мүбадиәси просесин-1 
дә иштирак етмәкдән ибарәтдир. Лакин Ьазырда мә’лумдуря 
ки, еритроситләр ганын буфер тәркибини нормал вәзи^әтдЛ 
сахла]'ыр, организмин глүколиз просесиндә, бир сыра дәрмаи 
маддәләринин, зүлал парчаланмасы мәЬсулларынын, бә’зйЯ 
вирусларын зәрәрсизләшдирилмәсиндә билаваситә иштирак I 
едир. 


Еритроситләрин 1 мм 3 ганда мигдары гәбул едилмиш ор-1 
та рәгәмләрә әсасән кишиләрдә 5 мшцон, гадынларда исә 4,5 
милрна бәрабәрдир. МүшаЬидәләр көстәрир ки, еритросит-Я 
ләрин мигдары а]‘ры-а]‘ры шәхсләр үчүн сабитдир. Лакии 
еритроситләрин мигдары күн мүддәтиндә дә дәрннә биләр.1 
Бир сыра мүәллифләр ге]д едирләр ки, еритроситләрин миг-Я 
дары сәЬәр вахты артыр. Ашкар едилмишдир ки, еритросит-Я 
ләр гышда азалыр, баЬар а]‘ларында исә артыр. Еритросит- | 
ләрин мигдары менструаси]*адан, агыр физики әмәкдән, емо- 
сионал факторлардан, гида вә ма]'е гәбулундан асылы олараг 
да дә]ишир. Лакин ге]д етмәк лазымдыр ки, белә Ьалларда ) 
еритроситләрин мигдары 300—500. миндән артыг дә]ишмир. 
Ге]‘д олунан мә’луматла бәрабәр, шүбЬәсиз, еритропоез про- 1 
сесиндә мәркәзи синир системинин тәнзимедичи ролу бө]үк- 1 


ДҮР- 


Еритроситләрин мигдарыны са]аркән, бә’зән сәЬвләрә ]ол 
верилир. Бунунла әлагәдар, ге]д етмәк лазымдыр ки, ганын 
көтүрүлмә методуиун бө]үк әЬәми]]әти вардыр. Ганы бармаг 1 
вә ]& гулаг се^ваиындан алдыгда, бармагын сыхылмасы, ]‘а- ' 
худ она тәз]‘иг көстәрилмәси ганын тохума ма]‘есилә гарыш- 
масына сәбәб олур. Ганы венадан көтүрдүкдә исә веианын 
узун мүддәт вә күчлә сыхылмасы ганы мүә]‘]‘ән гәдәр гаты- 
лашдырыр. 


Ёри4роситләрин (90% Ьалларда) өлчүсү Саглам шәхсләр- 
дә 7—8 мк бәрабәр олур. Кичик өлчүлү еритросит формала- 
рынын мигдарынын чохалмасы анизоситоз вә микроситозун 
төрәнмәсинә вә еритограмда сола тәиа]үллу]ә сәбәб олур, 
даЬа бө]‘үк өлчү]‘ә малик олан формаларын са]’ынын чохал- 
масы—сага тәма]үллүк адланыр. Беләликлә, сола тәма]үл- 
лүк ган ]‘аранма функафсынын декенератив вәзи]‘]’әтини, са- 
га тәма]үллүк исә рекенератив просеси көстәрир. 

Диаметринә көрә еритрәситләр микроситләрә (5,6 мк) у 
пормоситләрә (5,7—8,0 мк) вә макроситләрә (8,1 мк вә даЬа 
бө]‘үк өлчүлү) бөлүнүр. Фолиум дефиситли анеми]аларда 
макроситләрин чохалмасы мүшаЬидә олунур; хәрчәнк хәстә- 
ликләриндә макроситләрин артмасына ме]иллик, Ьемолитик 
сарылыг заманы исә микроситләрин чохалмасы баш верир. 
Дахилиндә нүвәси вә онуи галыглары олан кәнч еритросит 
формаларынын медана чыхмасы рекенератив просес Ьесаб 
едилир вә Ьипохром анеми]аларын агыр Ьалларында расг 
кәлир. Лакин ганда кәнч еритроситләр—хәрчәнкин сүмүк 
или]‘инә метастазы, миелофиброз вә панмиелофтиз замаиы да 
раст кәлир. Периферик ганда исә хәстәли]’ин агырлыгындан 
асылы олараг Җолли Ьүче]’рәләри, нормобластлар, пронор- 
мобластлар вә Ьәтта бә’зи Ьалларда еритробластлар мүша- 
Ьидә олунур. Фолиум дефиситли анеми]‘аларда (писхассәли) 
еритрокенез ембрионал тан]‘аранма просесинә бәизә]ир вә 
периферик ганда, нормада раст кәлмә^ән гырмызы ган кү- 
рәчикләри—мегалоситләр, промегалобластлар, мегалобласт- 
лар вә бә’зән еритробластлар ]’араныр. 

Еритроситләрин дөвр едән ганда Ьә]ат мүддәти бө]’үк әЬә- 
миуәт кәсб едир. Еритроситләр нүвәсиз елементләр олдугла- 
рына көрә оиларын дөвр едән ганда Ьә]ат мүддәти мүЬитин 
физико-ким]’әви шәраитиндән билаваситә асылыдыр. Бир 
груп тәдгигатчылар еритроситләрин ган дамарларында 90— 
113 күн, дикәрләри 120, 124 вә 127 күн дөвран етмәси Ьаг- 
гыпда мә’лумат вермишләр. 

Ге]‘д етди)’имиз кими патоложи просесдән асылы олараг, 
периферик ганда еритроситләрин мигдарынын азалмасы вә 
\г. чохалмасы мүшаЬидә олуна биләр. Еритроситләрин миг- 
дарыиын азалмасы сүмүк или]инин Ьипофуикси]асыны (Ьипо- 
вә апластик анеми]’аларда) вә ]а сүмүк или]*инин блокадасы- 
ны көстәрир (пернисиоз анеми]‘ада). Еритроситопеии]’а ерит- 
росигләрии сүр’әтлә парчаланмасы нәтичәсиндә дә баш верә 
биләр (рекенератор Ьемолитик анеми]‘аларда). Еритросит- 
л ә р и н м и г д а р ы н ы н д ә м и р д е ф и с и т л и а и е м и ] а л а р з а м а н ы 
икинчили олараг азалмасы мүшаЬидә олунур, чүнки дәмир 
мүбадиәләсинин позулмасы Ьемоглобинин кифа]‘әт гәдәр әмә- 
Лд кәлмәсиңңи гаршысыны алыр. Бу исә өз иөвбөсиндә ерит- 
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ропези ләнкидир. Ге]д етмәк лазЬшдыр ки, анеми]алар за- 
маиы еритроситләрлә бәрабәр Ьемоглобинин сәви]]әси вә бир 
сыра палларда рәнк көстәричиси дә азалыр. Беләликлә, ерит- 
роситләрин мигдары нәинки дәмирдефиситли, Ьемолитик во 
постпеморракик (ганахмадан сонракы) анеми]аларда. хәр- 
чәнк хәстәликләриндә, алиментар дистрофи]аларда, кахекси- 
-1 алы хәстәләрдә, гидада зүлалын дефисити заманы азалыр, 
аиемща Иәмчинии хроники нефритләрдә, узун сүрән септик 
ендокардитләрдә, шүа хәстәли]индә, кәскин интоксикасЩа'1 
лар, баоасил ганахмалары, ганахма илә мүша]иәт олунап 
колитләр вә мәдә ]арасы замаиы да мүшаЬидә дэлуиур. 

ШүбЬәсиз, анчаг еритроситләрин мигдарынын азалмасы 
илә анемщанын сәбәбиңи дәгиг тә’]ин етмәк мүмкүм де]ил* 
Ьритроситләрин лаборатори|ада мүа]инәси илә хәстәли]ин, 
клиникасы паралел олмалыдыр. Бунунла бәрабәр, еритросит- 
ләрин мигдары динамики олараг тәдгиг едилмәлидир, чүнкш 
еритроситләрдә азалма вә ]а чохалма]а ме]илли]ии мүшаЬидм 
олунмасы хәстәли]ин диагнозу, прогнозу вә мүаличә тактйЯ 
касыиы даЬа да дәгигләшдирир. 

Еритроситлдрин мигдарынын чохалмасы идиопатик вә 
симптоматик полиситеми]аларын мүхтәлиф формаларынЩ 
мүшаЬидә олунур. Бу исә сүмүк или]инин функси]асыыын! 
артмасынын ифадәси олмагла бәрабәр, харичи вә дахили сә!| 
бәбләрин 0'үксәклик вә даг иглими, агчи]әр, емфиземи, сш 
ликоз, үрә]ии мүхтәлиф аыаданкәлмә гүсурлары вә с.) тә’Ш 
сириндән оксикенин аз мигдарда мәнимсәнилмәси заманы 
компенсатор рёакси]а кими өз тәзаЬүрүнү тапыр. 

Полиситемгңа, гюлиглобули]а, еритроситоз, еритреми]а 
вә ]а Вакез хәстәли]и замаыы еритроситләрин 1 мм 3 ганда 
мигдары орта Ьесабла 7 —10 мил]она гәдәр артыр. Ьемогло- 
оииин дә мүә]]ән гәдәр ]үксәлмәси мүшаЬидә олунур. Лакии 
рәнк көстәричи ваЬидә бәрабәр вә ]а ваЬиддән аз олур. 

Тәдгигатчылар көстәрир ки ,еритроеитоз ашагыдакы хәс* 
тәликләр вә инсан үчүн ге]ри-ади шәраит вә вәзи]>тләрдә|] : 
мүшаЬидә олунур: Ьипертоли]а хәстәли]‘и, үрәк декомпенсасищ 
]асы, анаданкәлмә үрәк гүсурлары, агчи]әр емфиземи, пнев-Я 
москлероз, Ьипосплени]а, ган гатылыгы, Аддмсон хәстәлщи ' г 
тетани]‘а, фосфор, бензин, богучу газларла зәЬәрләнмәләр з Щ 
маны, күлли мигдарда ма]е итирәркән, мүвәггәти олараг тә?-^ 
]арәчиләрдә вә с. ,'1 

Еритроситләрин азалмасы вә чохалмасынын патокенези-в 
ни дәгигләшдирмәк үчүн дүзкүн вә әтрафлы анамнез топлЩВ 
малыдыр, сүмүк шпф пунктатынын ө]рәнилмәси илә бәра-- 
бәр, бир сыра Ьематоложи вә биоким]әви тәдгигат апарылмаЛ 
лыдыр (трепанобиопшф, Кумбс сынагы, еритроситләрин өл- 
чүсү вә с.). Я 


Ёритроситләр нәинки мигдар еЬибарилә, Ьәм дә ке]фи]]әт- 
чә, патоложи просесдән асылы олараг ашагыдакы дә]ишик- 
ликләрә угра]а биләр. 

Анизоситоз — еритроситләрин өлчүләринин (әсасәи диа- 
метринин) дә]ишилмәси—мүхтәлиф мәншәли анеми]'аларда 
мүшаЬидә олунур. Анизоситоз заманы еритроситләр макросит 
вә ]а микросит өлчүләринә гәдәр дә]ишикли]ә угра]а биләр. 

По]килоситоз — еритроситләрин формасынын дә]ишилмо- 
си демәкдир. Адәтән анизоситозла мүша]иәт олунур вә бир 
сыра анеми]аларда раст кәлир. 

Анизохромща — еритроситләрин бо]аимасынын дә]ишил- 
мәси демәкдир. Еритроситләрдә Ьемоглобинин сәви]]әсиндән 
асылыдыр. Бура]а Ьеперхроми]а (Аддисон-Бирмер анеми]а- 
сында раст кәлир) вә Ьипохроми]а (хлорозда вә бир сыра 
икиичили аиеми]аларда раст кәлир) аиддир. 

Еритроситлдрин базофил нөгтәлщи — гургушунла зәЬәр- 
ләнмәләр заманы мүшаЬидә олунур. Үмумифтлә, еритросит- 
ләрдә белә дә]ишикли]ин олмасы еритропоез просесиндә мү- 
әфн гүсурун мөвчудлугу демәкдир. 

Еритроситләрин нүвәли формалары вә еритроситләрдә 
нүвә галыглары—нормада раст кәлмир. Ьазырда ики нөв иү- 
вәли еритросит формасы вардыр: 1) нормобластлар вә ]а 
еритробластлар, 2) мегалобластлар. Нормобластлар, спленек- 
томи]а вә шиддәтли ганахмалардан сонра, Ьемолитик анеми]а- 
да, сүмүк илгфндә хәрчәнк метастазы заманы раст кәлир. 
Мегалобластлар Аддисон-Бирмер анеми]асында, кәскин ле]- 
козларда мүшаЬидә олунур. 

Жолли чисимчикләри, Кебот Ьалгалары вә еритросмтлә- 
рин азурофил данәли]и—еритроситләрдә иүвәләрин галыг- 
лары Ьесаб олуиур. Онларын мөвчудлугу гырмызы ганын па- 
толожи рекенерафасыны көстәрир вә Ьемолитик анеми]ада, 
бир сыра дикәр анеми]аларда вә спленектоми]адан сонра 
(хүсусән Жолли чисимчикләри) раст кәлир. 

Ретикулоситлдр — тәркибиндә данәли вә торлу маддӘ 
олан еритроситләрдән ибарәт олараг, нормада 1%-ә гәдәр- 
дир. 

Ретикулоситләрии артмасы сүмүк или]инин еритроблас- 
тик функси]асынын рекенератор габили]]әтини әкс етдирир 
(анеми]аларда). Хүсусән пернисиоз анеми]‘а зам-аиы гарачм- 
]әрлә вә ]а В| 2 витамини илә мүаличә нәтичәсиидә ретикуло- 
ситләрин сүмүк или]индән гана күлли мигдарда кечмәси баш 
верир вә ретикулоситар криз мүшаЬидә олуиур. Рекенератор 
Ьемолитик анеми]алар (коиститусионал вә нәсли) ретикуло- 
ситләрин мигдарынын чохалмасы илә характеризә олунур. 
Полиситеми]аларда исә ретикулосмтләрин мигдары 10—27% 
олур. Ретикулоситләрин мигдарыным азалмасы апластик, ин- 
фексион вд хәрчәнк мөншәли анеми]аларда мүшаЬидә еди- 
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лир. Белә Ьалларда сүмүк шщинин еритропоетик функси]а- ; 
сы зәифләмиш вә ]г тамамилә итмиш олур. 

Сидеробластлар вә сидероситләр — тәркибиндә асанлыгла I 
а]рылаң дәмирә малик (Ьемосидерин, ферритин) еритробласт- 1 
лардыр. Нормада периферик ганда 0-дан 3%ә гәдәр сидеро- 1 
ситләр, сүмүк или]индә исә зәрдабда дәмирин сәви]]әсиндән I 
асылы олараг 20—40% сидеробластлар раст кәлир. Адәтән |1 
сүмүк илщиндә периферик гаиа нисбәтән сидероситләр бир I 
га]да олараг даЬа чохдур. Периферик ганда сидероситләрин 1 
мигдары спленектоми]адан сонра даима чохалыр. Әкәр спле- 
нектомща Ьемолитик хәстәли]ә көрә едилибсә, сидероситләр | 
даЬа артыг чохалыр. Онларын мигдары зәрдабда дәмирин сә-1 
ви]]әси’ндән асылы олараг бир сыра Ьемолитик анеми]алар- I 
да артыр. Сидероситләрин Ьәддиндән артыг дәрәчәдә чохал- 
масы (100%-ә гәдәр) дәмирин истифадә олунмасы позулар- I 
кән, ]‘ә’ни сидероахрестик анеми]аларда мүшаЬидә едилир. I 
Тәдгигат көстәрир ки, сидероахрестик анеми]‘аларда сидеро-1 
бластларын данәләри олдугча бө]үк өлчүлү, талассеми]ада 1 
исә кичик өлчүлү олур. 

Ье\нтс дахили чисимчиклэри — иитро вә динитробензол, I 
парааминофенол фенилЬидразин вә бә’зи сулфанамидләрләЯ 
зәЬәрләнмәләр заманы мүшаЬидә олунур. Бу чисимчикләр '1 
мүә]|ән ган зәЬәрләринии тә’сириндәи әмәлә кәлмиш шара-Ц 
бәнзәр төрәмәләр шәклиндә олараг, еритроситләрдә морфоло- ,, 
жи декенератив дә]‘ишикликләрдән ибарәтдир. 

Рәнк көстәричиси — еритроситин тәркибиидә Ьемоглоби-Я 
нин мигдары (орта рәгәмлә) демәкдир. Нормада Ьемоглоби- I 
нии ганда сәви]]‘әси 100 ваЬид, еритроситләрин мигдары исәЯ 
5 милрна бәрабәр оларса, рәнк көстәричисини ваЬид кими 1 
гәбул едирләр. Адәтән, рәнк көстәричиси мнемоник га]да]а | 
у]рун олараг, Ьемоглобинин мигдарынын еритроситләри ифа-Я 
дә едән әдәдин биринчи ики рәгәминин ики мислинә бөлүң-Я 
мәси нәтичәсиндә тә’}ин олунур. 

Рәнк көстәричисини ифадә едән рәгәмй шәрЬ едәркән 
еритроситләрин вә Ьемоглобинин мигдарыны да нәзәрә ал-1 
маг лазымдыр. Бир сыра Ьалларда рәик көстәричиси норма-1 
да 0,8—1,1 олур. Рәнк көстәричиси 0,8-дән аз олан анеми]аЯ 
Ьипохром, 1,1-дән артыг оланда исә Ьиперхром анеми]а адла-1 
иыр. Ьипохром анеми]’аларда рәнк көстәричиси 0,5—0,3-ә гә- | 
дәр еиир. Бу нөв аненща еритроситләрин әмәлә кәлмәсииии | 
позулмасы, ганахмалар заманы мүшаЬидә олунур вә бир сырнЯ 
Ьалларда анаданкәлмә, кенетик характер (Ьемоглобинопати]а- ; | 
лар, Ьемолитик анеми]алар вә с.) дашы]ыр. Ьипохроми]‘анын | 
сәбәбләриндән бири дәмир вә зүлалың чатмазлыгы вә мәним-Я 
сәнилмәмәсидир. Бу Ьалда, Ьемоглобин синтези позулур, ерит-1 
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ропотеииләр кифа]‘әт гәдәр әмәлә кәлмир вә мә'*дәнин секретор 
фуикси]‘асы позулур. Ьиперхром вә мегалобластик анеми]‘ада 
рәнк көстәричиси 1,1 —1,5%-ә бәрабәр олур. Ьиперхромща 
Аддисои-Бирмер анеми]‘асы вә Ьемолитик анеми]а (сарылыг) 
заманы вә бә’зән панкреатитләрдә раст .кәлир. Макроситар 
анеми]‘а еритроситләрин фермеитатив позгуилугу, витамин 
В 12 вә фол туршусунун мә’дә-багырсаг трактында лазыми го~ 
дәр сорулмамасы, мә’дә ширәси гастро-мукоидләринин әмә- 
лә кәлмәсинин позулмасы илә изаЬ олуиур. Ьиперхроми]а 
]а әсас. хәстәли]‘ии, ]г да мухтәлиф патоложи просесләрин 
симптому ола биләр. 

Беләликлә, еритроситләрии ади препаратда рәнкләнмәси 
оиларын тәркибиндә олан Ьемоглобинин мигдарындан асы- 
лыдыр. Мә’лумдур ки, нормал еритроситләрин кәнар Ьиссәси 
даЬа күчлү, мәркәз Ьиссәси исә зәиф рәнкләнмишдир. Лакин 
тәркибиндә аз Ьемоглобин олан еритроситләр солгун олур. 
Белә Ьалларда еритроситләрии Ьипохром рәнкләимәси ге]’д 
олунур. Кәскин Ьипохромй]а заманы еритроситләр Ьемогло- 
бин золагына малик олур вә Ьәлгәвари еритросит (аннуло- 
сит) адланыр. Лакин, мә’лумдур ки, еритроситләрдә норма- 
дан артыг Ьемоглобии дә ола биләр. Бу нөв еритроситләр 
Ьиперхром адланыр. Бир сыра Ьалларда Ьиперхромиуа ]*алан- 
чы олур. Еритроситләрин ]аланчы Ьиперхроми]’асына сфероси- 
тоз де]‘илир. Сферосит күрә формасында олур вә түнд рәнкә 
бо]’аныр. Нор.мал еритроситлә мүга]’исә етдикдә, сферосит да- 
Ьа чох рәнкләимиш көрүнүр. Ьәгигәтдә исә Ьәм сфероситин 
гә Ьәм дә еритроситин тәркибиндә е]’ни мигдарда Ьемоглобин 
вардыр. Лакин сферосит еритроситә иисбәтән галын олдугун- 
даи вә мәркәзипдә а]дыи нөгтә олмадыгыидан, Ьиперхроми]а 
Ьаггында тәсәввүр ]’араиыр. Лаланчы Ьиперхроми]‘а]а мегало- 
ситоз да аиддир. Мегалосит ири еритроситдир вә буна көрә 
дә даЬа чох Ьемоглобииә маликдир. Меголосит еритроситә 
пнсботән галын олдугундаи даЬа түнд рәнкә бо]аныр. 

Еритроситлгрин чөкмә реакси'}асы вә /а сүр } әти (ЕЧР) — 
үмуми характер дашы]‘ан ге]рй-спесифик реакси]‘алара аид 
олараг, мүә]’]’ән диагностик әЬәми^әтә маликдир. Еритросит- 
ләрми чөкмә реакси]асы (ЕЧР) саглам шәхсләрдә адәтән са- 
битдир. Ьазырда ЕЧР нормада ашагыдакы рәгәмләрә бәра- 
бәрдир: гадынларда—саатда 14—15 мм-ә гәдәр; кишиләрдә— 
саатда 10 мм-ә гәдәр; сүдәмәр ушагларда—саат 4 мм-ә. гә- 
дор; даЬа ]ашлы ушагларда—10 мм-ә гәдәр. ЕЧР көстәричи- 
1 синин клиник шәрЬини дүзкүн ичра етмә-к үчүн еритроситлә- 
1 рин чөкмә реакси]‘асы Ьаггында патоложи просес мүддәтиндә 
дииамикада, ]‘ә’ни бир нечә дәфә, мә’лумат алмаг лазымдыр. 
Кәскин хәстәликләр заманы ЕЧР Ьәр 3—4 күндән, хроники 
хәстәликләрдә исә Ьәр 6—7 күндән сонра тә’]’ин етмәк 
лазымдыр. Беләликлә, ЕЧР тә’]‘ин едәркән, диагностика 
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үчүн бнун динамики олараг тәдгиг олунмасы зәруридир. Бу 
Налда ЕЧР рәгәминин артмасы, енмәси вә \г даима ]үксәк 
рәгәмләр сәвадәсиндә галмасы клиника үчүн мүә]]ән әЬәми) 

]әт кәсб едир. 

ЕЧР мүрәккәб кенезә маликдир. Паюложи просесин клк- 
никасындан асылы олараг, ганын зүлал коллоидләринин 
структурасы дә]ишир вә чох еНтимал ки, бу сәбәб нәтичәсиндә 
еригроснтләрин чөкмә реакси]асы баш верир. Лакин буна 
бахма]араг, еритроситләрин чөкмә реакси]асы илә клиник 
просес арасында Нәмишә паралеллик мүшаНидә олунмур. 

Еритроситләрин чөкмә реакси]асы еритроситләрин Нәчми, 
өлчүсү вә мигдарындан, плазмада өд туршусу вә пигментлә-. 
рин сәви^әсиндән, ганын гатылыгындан билаваситә асылы- 
дыр. ЕЧР ашагыдакы хәстәлик вә патоложи Налларда сүр’әт- 
ләнир: кәскин вә хроники илтиИаби просесләр, ган]арадычы 
системин хәстәликләри, хәрчәнк шишләри, кәскин анеми]а- 
лар, ревматизм, диспротеинеми]а илә мүша]иәт олунан хәс-, 
тәликләр (гарачи]әр хәстәликләри, коллакенозлар вә с.), На- 
миләлик, ваксинотерапи]а вә ганкөчүрмә заманы. Ге)д етди- 
]имиз кими еритроситләрин чөкмә реакси]асы бу вә ]а дикәр 
хәстәлик үчүн спесифик де]ил, лакин чөкмәнин сүр әтләнмәси 
Нәмишә патоложи просесин мөвчудлугуну көстәрир. 4 

ЕЧР ашагыдакы Налларда ләнки]ир: дахилә салисил, 
вә диуретик препаратлары, кииә вә ]уху дәрманлары гәбул 
етдикдә, гап гатылыгы төрәдән просесләр (ма]енин итирил- 
мәси) замапы. Ган дөвранынын кәскин чатмазлыгы заманы 
ЕЧР адәтән иормал вә ]а ләнкимиш олур. 

МүшаНидәләр көстәрир ки, кәскин илтиНаби вә инфег 
сион просесләр заманы ЕЧР, температура вә ле]коситләрин 
мигдары ]үксәләндән 24 саат сонра артыр вә еритроситләрин 
чөкмә сүр’әти клиники симптомлардаи асылы олараг )үксәк 
рәгәмләрлә характеризә едилир. 

Еритроситләрин чөкмә сүр’әти миокард инфарктындап; 

2—4 күц сонра ]үксәлмә]ә башла]ыр. Лакин бу заман илк 
күнләрдә әмәлә кәлмиш ле]‘коситоз азалыр вә миокард ин|1 
фарктына характерик олан ле]коситоз ә]риси илә ЕЧР сүр - 
әтләнмәсинин «чарпазлашмасы» мүшаНидә олунур. 

ЕЧР сәви]]’әсинә әтраф мүНитин (Наваныи) мүә^ән гәдәр 
тә’сири вардыр, белә ки, бир сыра мүшаНидәләрә әсасән ерит- 
роситләрин чөкмә сүр’әти Наванын ]үксәк температурасы тә - 
сириндән артыр. ЕЧР сүр’әтләнмәси гадынларда менструасиЯ 
]'адан әввәл вә сонракы дөврдә, ганахмалар заманы, Намилә,.^ 
ли]’ин илк вахтларында мүшаНидә олунур. 

Ле\коситлдр — ганын ән Нәрәки Ниссәси са]ылыр вә Нор- 
монал системин (Намиләлик, менструаси]а, догушдаи сонра- 
кы дөвр),Нәзм апаратынын, чинсин, ]ашын, климатиквә веке- 
татив тә’сирләрин .вә с. вөзи<]]әт1ШДӘҢ асылы олараг мигдар вә 
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1<е)фи)рт етибары илә мүхтәлиф функсионал дә]ишикликло- 
рә угра]ыр. Л^коситләр организмдә бир сыра мүНүм функ- 
си]’алар дашьуыр (мүдафиә, фагоситар, илтиНаби просеслә- 
рә гаршы функси]’алар вә с.). Нормада ле]’коситләрин мигда- 
ры 5000—8000-дир. Лакин бә’зи тәдгигатчыларын мә’луматы- 
па көрә саглам шәхсләрдә лешоситләр күн мүддәтинд^ 
5000-дән 11000-ә гәдәр дә]’ишә биләр. Синир системииин вә- 
зи]‘]'әтиндән асылы олараг бмр сыра Налларда ле]’коситләрин 
мигдары сәНәр вахты ахшама нисбәтән даНа аз олур. Бә’зи 
мүәллифләрә көрә ле]'коситләрин мигдары бәдәпин вәзи]’]ә- 
тиидән асылы олараг да дә]’ишир, белә ки, а]’агүстү вәзи]’]’әт- 
дә онларын са]'ы мүә^ән гәдәр артыг олур. МүшаНидәләр 
көстәрир ки, кичик периферик дамардан көтүрүлмүш ганын 
1 лш 3 -дә ле]’коситләрин мигдары бө]’үк диаметрли дамарла- 
ра нисбәтән даНа артыгдыр. 

Ле]'коситләрин мигдары Нәм физиоложи вә Нәм дә пато- 
ложи Иалларда арта биләр (ле]’коситоз) вә Нәм дә азала би- 
ләр (ле]'копени]'а). Әкәр ле]’коситләрии мигдары 9000-дән 
50.000-ә гәдәр вә ]а даНа чох оларса—ле]коситоз Наггында 
дүшүнмәк лазымдыр. Беләликлә, лешоситоз вә ]а Ниперле)- 
косптоз ле]копоезин функсионал позгунлугунун көстәричиси- 
дир. Физиоложи ле]’коситозл ардан (емосионал кәркин- 
лик, ]'епидорулмушларда, Нәрәки вә ]а миокен, Нами- 
ләлик, Нәзм ле]'коситозлары) башга ашагыдакы патоложи 
Налларда ле]’коситләрин мигдарынын артмасы (ле]‘коситоз, 
Ниперле]’коситоз) мүшаНидә олуиур: 1. Кәскин инфексиоп 
хәстәликләрдә (инфексион ле]коситоз); 2. ИлтиНаби, хүсусән 
иринли просесләрдә (илтиНаби ле]’коситоз); 3. Бир сыра зә- 
Пәрләнмәләрдә '(патокен ле]’коситоз); 4. Хәрчәнк шишләрин- 
дә (хәрчәнк шиши ле]’коситозлары); 5. Бе]’ин зәдәләнмәлә- 
риндә (мәркәз мәншәли ле]коситоз); 6. Ганахмалардан сон- 
ра (постНеморракик ле]’коситоз). 

Клиники' шәраитдә ле]коситозла мүша]’иәт олуб, ле\кемоид 
реаксщалары адыны дашы]’ан, лакин ле]’коситләрин ке]’фи]’- 
)әтчә ДӘ]ишилмәсилә характеризә едилән бир сыра вәзи]’]’әт- 
лә мүаличә Нәкими растлаша биләр. Ле]'кемоид реакси]'алар 
инфекси]’а, зәНәрләнмәләр, шүаланма енержисинин тә’сири 
мәтичосилдә вә Нәмчинин хәрчәнк шишләри, сепсис, скарла- 
тина, гарачи]’әрин кәскин дистрофи]асы, вәрәм вә с. заманы 
мүшаНидә олунур. Мәсәлән, хүсусән метастазла мүша]’иәт 
олуиан хәрчәнк хәстәликләриндә ле]’коситоз адәтән 19—20 
минә гәдәр олур. Е]НИ заманда ле]’коситар формулада сола 
гәма]’үллүк баш верир (миелосит вә промиелоситләрин әмә- 
лә кәлмәси). Хәстәдә анеми]’а, ]’үксәк рәнк көстәричиси, мак- 
роситоз, полихромази]а мүшаИидә олуиур. 
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' Ле^коситләрин күлли мигдарда чйхалмасы ле^козлар (ле]- 
кеми 1 алар) заманы баш верир. Онларын мигдары бир нечә 
1 үз минә, Ьәтта бир мил]она гәдәр вә даЬа артыг (үксәлә и 
ләо. Бү нөв ле|коситозлар ле]копеотик апаратын Ьиперпла- 
зиГасы илә билаваситә әлагәдардыр. Мә’лумдур ки ле]козлар 
заманы периферик ганда ле]коситләрин патоложи формалары 
ме]дана чыхыр (Ьемоситобластлар, миелоситләр, промиело- 

Беләликлэ, ле]коситләрии мигдарынын артмасы (лезкоси- 
тоз) мүәпән бир хәстәли]ин спесифик симптому дезилдир, 
Лакин ле1коситозун диагностик әЬәмиПәти ондадыр ки, мүа- 
личә едән Ьәкимин диггәтини хәстәдә бу вә ]а дикәр ипфек ^ 
си]анын, ириили просесин вә с. олмасына вә пэмчинин ахтары- 
шын истигамәтинә зөнәлдир. 

Ге]д етди]имиз кими, хәстэдэ ле]коситоз мүшаЬидә олунар- 
кән лешоситләрин мигдары бир нечә дәфә, ]ә’ни динамики 
олараг ]охланылмалыдыр. Мәсәлән, аппендисит, ]ерли илтиЬа- 
би вә ]а иринли просесләрдә ле]козитозун ^үксәлмәси вахтын- 
Д а апарылачагчәрраЬи]]ә әмәли]]атына имкан верир. Бунунла 
бәрабәр, ле]коситозу дүзкүн шәрЬ етмәк үчүн ле]коситләрин 
ке]фи]]әт е’тибары илә дә]ишилмәсинэ дә чидди диггәт ]ети- 
рилмәлидир. ■( 

Ле\копени\а — лерсоситләрин мигдарынын азалмасы фи-' ;| 
зиоложи олараг мәнфи емосионал кәркинликдән, исти ванҢ|М 
гәбулундан сонра, тамамилә саглам гоча шәхсләрдә во пэм - 
чинин азан синирин гычыгланмасы нәтичәсиндә мүшаЬидэ ■ 
олунур. Белэликлә, ле]копени]а физиоложи Ьалларда ле]ко- 
ситоза нисбэтән даЬа аз раст кәлир. ; ;Я 

Ле^копешПа миелотоксик хассәләрэ малик бир сыра дәр|| 
ман ва’ситәләринин нәзаратсиз тэтбигн нәтичәсиндә эмәлэ4 
килә биләр (пирамидон, сулфаниламид препаратлар, барби | 
түратлар ’^аиЖэтиклар, атофан. метилтиоурасил тубсриу- 
ЗК маддәләр, хүсусән етоксид, ™тос™тнк преп рат;,.. 
пап) Бч дәрман васитәлэринэ Ьәссаслыгы артмыш шәхс. әр | 
доиисби лимфоситозла вэ бэ’зән агранулоситозла оәрабэр 
те1копени1а төрәнә биләр. Ле]коситләрин мигдарынын а.: ал| 
масына Ьэмчинин агыз бошлугунда, бурнун әлавэ оошлуг-| 
папынпа өд кисәсиндә, гарачфрдә хроники илтиЬаби про| 

семарин мевчудлуту собоб ола билэр. Хл »Р е ,ш“вэ“с )Тэс| 

мэлэрини (мил)сран, 6 - мернаптоиурии, дииин вэ д) хэс 
тэлэоә ТЭ”|ИН едэркән, ле]коситләр үзэриндә систематик 
чидди нәзарәт апарылмалыдыр. Сабит ле]копени]а, ле].<о- л 
ситләрин 1000-ә гәдәр азалмасы, е]ни заманда Ьемоглобп .. 
епитроситләрин вә тромбоситләрин азалмасы ган]арады , 
сЕстемдэ Ьипо- вэ апластин тфт №»» нэлмэсини кес, 
тәрир. 


Ле]копеии]а патоложи Ьалларда сүмүк йли]инин кәскйн 
олараг зәифләмәси вә зәдәләнмәси илә билаваситә әлагәдар- 
дыр (гарын ]аталагы, милиар вәрәм, шүаланма енержиси- 
нин тә’сири, бензолла зәЬәрләнмәләр, бруселл]'оз, мал]ари]а, 
грип, Боткин хәстэли]и, алиментар дистрофи]а, аллеркгуа за- 
маны, лимфосаркоматоз, лимфограыуломатоз, гарачи]әрин 
спленомегалик сиррозу, агранулоситозлар, алиментар токси- 
ки але]ки]алар, ле]козларын бә’зи формаларында): МүшаЬи- 
дәләр көстәрир ки, адәтән ле]коситозла мүшафэт олунаи хәс- 
тәликләрдә ле]копени]‘анын төрәнмәси патоложи просесип 
агыр клиникасымы исбат едир. Белә бир вәзи^әт гафаран- 
масыныы зәифләмәсиии, организмин ареактивли)ини көстә- 
рир. Әксинә, адәтәи ле]копени]а илә мүша]иәт олунаи хәстә- 
ликләрдэ ле)коситозун төрәнмәси, ]‘ени бнр фәсадын вә ]‘а 
агырлашманын вә Ьәмчинин әлавә инфекси]‘аныи иринли ил- 
тиЬаби просесин әввәлки хәстәли]‘э гошулдугуну көстэрир. 
Мәсәләи, гарын ]аталагына мә’руз галмыш хәстәдә ле]‘коси- 
тоз мүшаЬидә олунарса, хәстәли]'ин клииикасыидаи асылы 
олараг, багырсаг системиыдә дешилмәним баш вермәси, өд 
кисәсиыдә илтиЬаби просесин вә агчфәрләрдә пневмоник 
очагын төромәси Ьаггында дүшүнмәк лазымдыр. 

Беләликлә, ле]‘копени]’а да ле]‘коситоз кими хәстәлгфт 
диагнозунда спесифик симптом де]‘илдир. Лакин лефопенфа 
заманы хәстәли]‘иы клиникасындан асылы олараг, бу вә р. 
дикәр патоложи просесиы мөвчудлугуну дүшүнмәк лазым- 
дыр. ШүбЬәсиз, ле]копени]’а заманы да хәстәнии периферик 
гаыы бир нечә дәфә, ]‘ә’ыи диыамики олараг мүафшә едилмә- 
лидир, чүнки, анчаг бу Ьалда лефопенфаны төрәдәи хәстәлик 
Ьаггыыда долгуы тәсәввүр ]‘арана биләр. 

Ле\коситар формула. Периферик гаыын аг ган Ьиссэсини 
шәрЬ едәркәи, ле]’коситләрин анчаг мигдарча дә]'ишилмәсини 
изләмәклә кифа]әтләнмәк дүзкүи олмаз. А]’ры-а]‘ры ле]‘ко- 
ситләрин бир-биринә фаиз ыисбәти олан вә лефоситар фор- 
мула адланан анла]‘ышы дүзкүн шәрЬ етмәк клиника үчүн ол- 
дугча зәруридир. 

Ашагыдакы ле]’коситар формулада лефоситләрин бир-би- 
ринә фаиз вә мигдар е’тибарилә нисбәти көстәрилмишдир. 


Ле]коситләрин мөвү 

1 мм 3 ганда 
мигдары 

фаиз 

[тесабы илә 

Орта рәгәм 

(фаизлә) 

Базофилләр 

20-80 

0-1 

0,5 

Еозимофилләр 

100—250 

2—4 

3 

Не]трофилләр: кәич 

20—80 

0—1 

0,5 

чубугнүвәлиләр 

180—400 

3—6 

4 

сегментнүвәлиләр 

3000-5000 

55—72 

62 

Лимфоситләр 

1200—2500 

21-28 

25 

Моноситләр 

200-600 

4-7 

5 
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Прбтоплазмасында данәликдән асылы олараг, ле]коситДЙ|5 
данәлиләрә (гранулоситләрә) вә данәсизләрә (агронулосит- 
ләрә) бөлүнүр. Гранулоситләрә базофилләр, еозинофиллөр. 
вә недрофилләр (кәнч, чубугнүвәли, сегментнүвәли), агра- 
нулоситләрә исә моноситләр вә лимфоситләр аиддир. Недро- 
филләрин бир-биринә нисбәтиндәи асылы блараг, ле]косит 
Ьүче]рәләринин сола тәма]үллү]ү вә сага тәма^үллү^ү мүша- 
Ьидә олунур. Ле]косит Ьүче]рәләринин сола тәма]’үллү]ү за- 
маны периферик ганда не^трофилләрин «кәнч» формалары 
әмәлә кәлир. Бу Ьалда периферик ганда не^трофилләрин чу- 
бугнүвәли вә кәнч формаларынын фаиз иисбәти артыр. Не]- 
трофилләрин сола тәма]үллү]үнүн кәскин вахтында кәнч фор- 
маларын фаизи олдугча ]үксәлир. Периферик ганда олдугча 
кәнч формалар — не]трофил миелоситләр көрүнүр. Сола тә-: 1 
ма]‘үллү]үн кәскинли]и адәтән хәстәли^ин агырлыгы Ьаггын! 
да чидди хәбәрдарлыгдыр. Не]трофилләрин сага тәма]үллү^үЯ 
периферик ганда «гочалмыш» Ьүче]рәләрин—сегмент нүвә:Я 
лиләрин чохалмасы илә характеризә олунур. 

МүшаЬидәләр көстәрир ки, не^трофил ле]коситозун рекеД 
ңератив характерли сола тәма]үллү]ү нисбәтән ]үнкүл кли- : ;Я 
ника]а малик хәстәликләрдә раст кәлир (анкина, катарал 1 
аппендисит, агчи]әр вәрәми). Не]трофил ле]коситозун деке- 
нератив характерли сола тәма]үллү]ү исә агыр клиника]Щ 
малик хәстәликләрдә раст кәлир (сәпкили ]аталаг, скарлаШ 
тина, агчи]'әр абсеси, перитонит, остеомиелит вә с.). 

Не}трофил ле']КОситлдр — фагоситоз, фермеитләри дашы-И 
ма функси]асына, бактерисид тә’сирә маликдир. ОнларьщИ 
бактерисид хассәси гана дахил олмуш микроблары, вирус- У 
лары, токсики маддәләри Ьәлл етмәкдән ибарәтдир. Бу исә 
Ьүче]рәләрин тәркибиндә муромидаза вә лизосим фермен- | 
тинин мөвчудлуру илә билаваситә әлагәдардыр. Ашкар едил- 
мишдир ки, бу ферментин фәаллыгы илтиЬаби просесләр заЯ 
маны олдугча артыр. Беләликлә, недрофил ле]коситләр ор- 
ганизмдә Ьә]ат үчүн бир сыра мүЬүм функс^алар дашы]ыр. 
Амөбвари Ьәрәкәт габили]]‘әтинә малик олдугларындан онлар 
дамарлары тәрк едиб, организмин мүхтәлиф наЫфләриндә 1 
фәали]]әт көсгәрир. 

Ле^коситар формуланы шәрЬ едәркән, мүтләг иедропени- 
]анын даЬа артыг тәчрүби әЬәми^әтә малик олдугуну ашкар | 
едилмишдир. Мүтләг не]тропени]а илтиЬаби вә иринли про- I 
сесләр, гурд инвази]асы нәтичәсиндә әмәлә кәлмиш аграну- | 
лоситозлар, лер<емоид, еозинофил вә лимфатик реакс^алар ' 
заманы мүшаЬидә олунур. Белә вәзи^әт ле]козлар, лимфо- 
грануломатоз, сүмүк или)иңин Ьипо- вә аплаз 1 фсы заманы 
әмәлә кәлир. Недрофилләрин мигдарынын азалмасы вә 
тамамилэ олмамасы (агронулоситоз) Ьә]ат учун агыр вө тоЬ- 
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реакафчсы не]трофиллләрин чохалмасы са]әсиндә ле]коси- 
тозла нәтичәләнир (мүдафиә реакс^асынын не]трофил мәр- 
Ьәләси). Мәсәлә ондадыр ки, ле]косит Ьүче]рәләринин күчлү 
мүдафиә функси]асы заманы гана не]трофил ле]коситләрин 
даЬа кәнч формалары дахил олур. Бу Ьалда сүмүк или]ин- 
дән периферик гана чуоуг нүвәли, кәнч вә бә’зән тамамилә 
^тишмәмиш формалар дахил олур (сола тәма^үл). ДаЬа 
агыр инфексион просесләр заманы (пневмон^алар) не|‘трО- 
фил ле]коситләрин данәли]и дә^ишир. Онлар артыг е]ни дә- 
рәчәдө кичик өлчүлү ]ох, кобуд (токсики гранул]аси]а) шә- 
кил алыр. Тәсвир олунаи дә]ишикли]ин әмәлә кәлмәси вә әв- 
вәлки протоплазма базофили]асы галыгларынын мөвчудлугу 
оу мөв пүче]рәләрин ]'етишмә просесинин ләнкимәсини көс- 
1 әрир. Ле^косит протоплазманыи вакуолизаси^асы вә нүвә- 
симин кәләкөтүрлү]ү сүмүк илифнин ле]копоетик функсша- 
сынын агыр зәдәләнмәсинин көстәричисидир. 


Еозинофилләр нормада 0,9-дан 3%-ә гәдәр олараг, аг- 
чиррләрә вә назик багырсага Ьистамини нәгл етмәк габили|- 
] әтинә маликдир. Онлар анафилакс^'а вә аллеркша Ьүче(рә- 
ләринә аиддир. Еозинофилләрин әсас функси]аларындан би- 
ри аитикенләри вә әсас е’тибарилә ]ад зүлаллары Ьәзм ет- 
мәкдән иоарәтдир. I анда еозииофилләрин мигдарынын чо- 
халмасы организмин синсибилизаси]а көстәричисидир. Гүрд 
инвази]аларында еозинофили}а кәскин көзә чарпыр. Еозино- 
филгца б н Р сыра анафилактоид Ьалларыны (екзема, бә’зи 
дәрманлары гәбул етдикдән сонра әмәлә кәлмиш өрә),' вирус 
хәстәликләрини вә коллакенозлары мүша)иәт едир. Еозино- 
фили^а пневмони)аларда да мүшаЬидә олунур. Лимфогранү- 
ломатоз заманы ганда еозинофилләрин мигдары 50%-ә гәдәр 
артыр стернал пунктатда исә еозинофил реакси]асы баш ве- 
рир. Сегментнүвәли, чубугнүвәли еозииофил миелоситләр 
хроники миелоле]коз заманы раст кәлир. Беләликлә, еозино- 
филләрии са]ы бир сыра аллерки]а хәстәликләриндә (брон- 
хиал астма вә с.), скарлатина, гурд хәстәликләри, лимфогра- 
иуломатоз заманы чохалыр; милиар вәрәмдә вә гарын )ата- 
лагында исә анеозинофили]а, )ә’ни еозинофилләрин олмама- 
сы мүшаЬидә едилир. Лакин гарын (аталагында анеозино- 
фили]а илә бәрабәр лимфоситоз, милиар вәрәмдә исә не|'тро- 
фил}оз баш верир. НәЬа)әт, еозинофилләрин вәрәм хәстәлә- 
риндә вә бир сыра агыр инфексион хәстәликләрдә )ох олма- 
сы Олдугча пис прогностик әламәтләрдән бири Ьесаб едилир. 

Лимфоситләр нормада 25—28% олур, зүлал синтезин- 
дә, әксчисимләрин ифразында, организмин иммуноложи ре- 
акси}аларыида иштирак едир. Лимфоситләрин тәркибиндэ 
чохлу мигдарда ферментләр вардыр. Патолоки)а шәраитин- 
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Яә лимфоситләрин ферментатив фоаллУгы Итмә]ир. Лимфо- 
ситләр лимфатик дү]үнләрдә вә далагда әмәлә кәлир. Мүша| 
йидәләр физиоложи лимфоситозун (40—50%) 10 рашына гә 
дәр ушагларда раст кәлди)ини көстәрир. Гочаларда да лим 
фоситозун олмасына ме]иллик мүшаЬидә едилир. Патолоки 
3*ада исә не]*тропени]а илз мүша]иәт олунан бүтүн хәстәлик- 
ләрдә лимфоситоз баш верир. Бунунла бәрабәр лимфоситоз 
лимфоле]козларда (60%-дән 95%-ә гәдәр лимфоситләр), кәс-Я 
кии вә хроники инфекс^аларда (сагалма дөврүнүн лимфбЩ 
ситар мәрЬәләси), ендокрин хәстәликләрдә (шәкәр диабетйЯ 
тиреотоксикозлар, Аддисон хәстәли]*и, акромегали^а, климакЦ 
терик дөвр), ушаг инфексщаларындан кө]’өскүрәк заманы 
(лимфоситләр 80%-ә гәдәр артыр), агчгуәр вәрәминин бә’зи 
формаларында раст кәлир. Лимфопеница-лимфоситләрин саЯ 
]ынын азалмасы адәтән не]трофили]а илә мүша]иәт олуиаи 
хәстәликләрдә баш верир. Лимфопени]а лимфогрануломатозЯ 
кәскин ле]‘коз, илтиНаби просесләр, не]трофил ле]*коситоз, • , 
агыр клиника]а малик олан иринли вә септик хәстәликләрдаЯ 
мүшаЬидә олунур. Беләликлә, лимфопеии]а лимфатик тохуШ 
манын агыр зәдәләнмәси илә мүша]‘иәт олунан хәстәликләр- 
дә раст кәлир. 

Моноситлдр — нормада 4—7% олур. Фагоситоз габилшИ 
]‘әтинә, глүколитик вә протеолитик хассәләринә маликдир вә 
өз тәркибиндә деНидрокеноза дашы]ыр. Моноситләр ретикщР 
ло-ендотелиал системлә билаваситә әлагәдардыр. Буна көр 
дә ганда моноситозун әмәлә кәлмәси ретикул^-ендотелиа, 
системин организмдә мөвчуд олан инфекси]‘а вә интоксика- 
с.и]*а]*а гаршы ]‘үксәлмиш реакси]‘асы демәкдир. Моноситоз— 
сәпкили ]аталаг, чичәк, гызылча, еидокардит, мал]’ари]'а, ин- 
фексион мононуклеоз (моноситар анкина) заманы мүшаИидә 
олунур. Ьәмчинин ге]д етмәк лазымдыр ки, моиоситләрин са-ч. 
]*ынын олдугча ]’үксәлмәси хәстәльдин дә клиникасында мәнфи 
әламәтләрдән биридир. Моноситар реакси]‘а заманы моноси'Я 
ләрин мигдары 8—25%-ә гәдәр чохалыр (ендартериит, ревг| 
матизм, дү]*үнлү периартериит, вирус хәстәликләри). 

Моноситопени]а исә агыр септик просесләрдә, агчи]‘әр вә-'* 
рәминин бә’зи формаларында раст кәлир. 

Базофилләр вә кепариноситлдр — Непаринин 

кәлмәсиндә иштирак едир. Базофилләр нормада 0,5%-ә гәдәр 
олур. Оилар фәал Нүче]рәләр олараг ири вә гара рәнкли да'-,!1 
нәли]*ә маликдирләр. Базофилләрин данәләрииә мукоиолиса-,# 
харидләр, рибонуклеин туршулары, фосфолипидләр дахил- Г* 
дир. Базофилләр аллерки]а вә анафилакси]‘а реакси]‘аларын- 
да вә тромбозларын әмәлә кәлмәсиндә иштирак едир. 

Ганда вә стернал пунктатда плазматик Нүче^рәләрин 5%- 
дән 30%-ә гәдәр олмасы плазматик реакси]аның мөвчудлуш 


м 
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1уйу көстәрир. Нүвә сТруктур&сынын дә]ишм§еи йсә пйазМЙ^ 
тик Ьүче)рәли ле]козун вә ра миелом хәстәли]инин әмәлә 
кәлдщини көстәрир. 

Ле)космтләрин а^ры-а^ры нөвләринин функси.)'асы онларыи 
тәркибиндә мүхтәлиф ферментләрии олмасы илә билаваситә 
әлагәдардыр. Клиникада дифференсиал диагностика мәгсә- 
дилә оксидаза вә пероксидаза ферментләринин тә’.)'ини мүә)- 
]ән әЬәми^әтә маликдир. Мә’лумдур ки, оксидазалар оксикен 
дашы|ан ферментләрдир, пероксидаза ферментләри исә Ьид- 
рокен пероксидиндән оксикени алыр вә ону оксидләшмэ]э 
ме]'илли]'и олан маддәләр үзәринә көчүрүр. Ьәр ики просес, 
чох еЬтимал ки, е]ни субстрат-маддә илә билаваситә әлагә- 
дардыр вә демәк олар ки, паралел баш верир. МүшаЬидәләр 
көстәрир ки, недрофил, еозинофил вә базофил гранулоситләр 
вә оиларын кәнч формалары мүсбәт оксидаза реакси]асына 
маликдир. Лимфоситләр, плазмоситләр, мегакариоситләр вә 
тромбоситлэр оксидаза — мәнфидир. Моноситләрии ]арысы 
мүсбәт пероксидаза реакс^асына малик олдуглары Ьалда, 
үмуми^әтлә, зэиф реакси]а верир. Миелобластик ле.|козлар- 
да мүшаЬидә олунан атипик Ьүче]рәләр ферментлэрдән та- 
мамилә мәЬрум олдугларындан, мәнфи пероксидаза реакси- 
]асыиа маликдир. Сои заманлар недрофил ле]коситлэрин 
тәркибиндә олан гәлэвили фосфатаза ферментинә бө]үк диг- 
гәт верилир. Фосфатазалар организмин )үксәк метаболизмә 
малик олан наЬи]әләриндә төрәнән ферментләрдир вэ фосфат 
бирләшмәләрииә мүхтәлиф ]'олларла тә’сир едир (Ьидролиз, 
синтез вә саирә) гәләвили фосфатазанын ле)коситләрдә тэ’- 
)иии хроники миелоле)козларын диагностикасында мүЬүм 
эЬәми))әтэ маликдир. Белә Ьалларда фәаллыг әмсалынын 
ашагы дүшмәси мүшаЬидә олунур. 

ШүбЬәсиз, ле)коситлэрин мүхтәлиф нөвләринин клиник 
шәрЬи Ьемограмын дикәр көстәричилэри вә хәстәли)ин кли- 
никасы илә вәЬдәт тәшкил етмәлидир. Анчаг бу рлла, хәстэ- 
ли)ин дүзкүн диагнозу, прогнозу вә патокенетик мүаличәси 
тә’]ин едилә биләр. 

ГАНЫН ЛАХТАЛАНМА СИСТЕМИ КӨСТӘРИЧИЛӘРИНИН 
клиник ШӘРЬИ 

Ган лахталанмасы системи мүрәккәб ферментатив про- 
сесдир. Бу просесдә плазма, тохума, тромбоситләр, еритро- 
ситләр вә Ьәтта ле.)'коситләрин тәркибинә дахил олан фак- 
торлар иштирак едир. Ган лахталанмасы организми ганахма- 
дан гору,)’ур вә буна көрә дә мүдафиә реакси)асына аиддир. 

Ган лахталанмасы системинә ашагыдакы факторлар вә 
бунлары характеризә едэн кестәричиләр дахилдир: 
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Плазма факторлары — фактор 1 —фибринокен, фактор 11 — 
протромбин, фактор III—тромбопластин, фактор IV—ион- 
лашмыш калсиум, фактор V—проакселерин, фактор VI—ак- 
селерин, фактор VII—проконвертин, фактор VIII—антиНемо- 
филик глобулин, фактор IX—Кристмас фактору, фактор X— 
Прауер-Стүарт фактору вә ]а Коллер фактору, фактор XI—, 
Розентал фактору,, фактор XII—Ьакеман фактору, фактор 
XIII—фибринстабилизәедичи фактор, К витамини—лахталаи- 
ма системинин антиНеморракик витамини. 

Тромбосит факторлары — 1-чи фактор—тромбинии әмәлә 
кәлмәсини сүр’әтләндирир, 2-чи фактор—тромбоситләрии 
фибринопластик фактору, фибринокенин фибринә чеврилмә 
реакси]асыны сүр’әтләндирир, 3-чү фактор—тромбопластинин 
әмәлә кәлмәсиндә иштирак едир, 4-чү фактор антиНепарин 
хассә]ә маликдир; тромбоситләрин антифибринолизини—фиб- 
ринолиз просесини ләнкидир; серотинин-дамарбүзүчү вә да-| 
мар диварынын кечиричи гүввәсини артыран фактор; ретракЯ 
тоензим вә ]а ретрактозим—тромбопластинин инНибитору. Щ 

Ган лахталаммасыны ләнкидичи факторлар—антитромбо-1 
пластииләр вә антикефалинләр—тромбопластинин әмәлә 
кәлмәсини ләикидән антикоогул]‘антлардыр; антипротромбиНщ 
ләр—протромбинин тромбинә чеврилмәсини ләнкидир, Непа- : | 
рин-тромбин-фибринокен реаксгфсыны, протромбинин тромя 
бинә чеврилмәсини ләнкидир вә тромбин-фибринокен реакси- 
]’асыны, протромбинин тромбинә чеврилмәсйни ләнкидир вә 
тромбопластинин фәаллыгыны азалдыр. 

Фибринолитик факторлара—лизокиназалар (киназалар), 
профибрииолизокиназа, фибринолизокиназа, профибриноли- 
зин, фибринолизин аиддир. Ган лахталанмасы факторларыны 
вә ]а системини характеризә едән көстәричиләр—ган лахтаЯ 
ланмасы мүддәти (Ли вә Уа^ методу); плазма рекалсифи- 
каси]а мүддәти (БеркерЬоф вә Рока методу); тромбоситлә- 
рин мигдары (фонио методу); ганахма мүддәти (Дүке мето- 
ду); ган лахтасы ретракси)асы (Левит вә Шулман методу); 
протромбин индекси (Квик-Кудр)ашов методу); фибриноке- 
нин мигдары (Фраткина, Бидвел методу); фибринолитик фә-'| 
аллыг (Ковалжик, Бидвел методу); сәрбәст Ьепаринин мигдаЦ 
ры (Пинтеа методу); плазманын Ьепаринә Ьәссаслыгы (Сигг 
методу); тромбин мүддәти (Сирман методу); В фибринокеиин 
мигдары (КамиаД} вә Ла)онс методу); тромботест (Фу- 
ентс-Ита методу); тромбеластографи)а (Ьартерт методу). 

Ган лахталанмасы системи илә мәшгул олан елмә—коа- • 
гулолоки]'а де)илир. Бу елмлә мәшгул олан шәхсләр коагуло- 
логлар адланырлар. Ган лахталанмасы системи факторлары- 
ны вә көстәричиләрини өзүндә әкс етдирән сәиәдә—коагу ч 


лограм де]илир. Тромбеластографи^а ә^риси исә тромбелаб- 
тограм адланыр. 

Ган лахталанмасы мүддәти—саглам шәхсләрдә 5—8 дә- 
гигә]ә бәрабәрдир вә коагулограмын үмуми көстәричиләринә 
аиддир. Әкәр сынаг шүшәсинә көтүрүлмүш ган 8 дәгигәдән 
кеч лахталанарса, ган лахталанмасы мүддәти ләнкимиш Ье- 
саб едилир. Бу исә бир сыра хәстәликләрдә вә патоложи Ьал- 
ларда мүшаЬидә олунур (Ьемофили)а, ВерлЬоф хәстәли^й, 
ле)козлар, апластик вә Ьипопластик анеми]алар, азотеми]а- 
уреми)а, сарылыгла мүша)иәт олунан хәстәликләр вә с.). 
Әкәр ган 5 дәгигәдән тез лахталанарса, ган лахталанмасы 
мүддәти сүр’әтләнир. Бу исә тромбофлебитләрдә, атероскле- 
розда, миокард инфарктында, тромбоз вә. емболщалар зама- 
ны мүша]иәт олунур. Хәстәләр мүхтәлиф антикоагул]антлар 
гәбул етдикдә, (Ьепарин, пелентан вә с.), ган лахталанмасы 
мүддәти ләнки)ир вә әксинә, коагул]антлар (протамин-сул- 
фат, калсиум-хлорид, аскорбин туршусу, викасол, епсилои- 
аминокапрон туршусу вә с.) алдыгда исә бу көстәричи сүр’- 
әтләнир. 

Плазманыи рекалсификасгуа мүддәти—саглам шәхсләрдә 
60—120 сашф)ә бәрабәрдир. Коагулограмын үмуми көстәри- 
чиләринә аид олараг, ган лахталанмасы системииин биринчп 
фазасыны—тромбопластинин әмәлә кәлмәсини әкс едир 
вә ганын тәркибиндә олан калсиум Ьаггында мүә]]ән тәсәв- 
вүр ]арадыр. Плазманын рекалсификаси]а мүддәти бир сы- 
ра хәстәликләрдә (ле)козлар, апластик вә Ьипопластик ане- 
ми]‘алар вә с.) ләнки]'ир, Ьиперкоагулемгф илә мүша]иәт 
олунан хәстәликләрдә (тромбоз вә ембол^алар, миокард ин- 
фаркты вә с.) исә сүр’әтләнир. 

Тромбоситләр саглам шәхсләрдо 1 мм г ганда 250—300 
мин олур вә ган лахталанмасы системинин әсас компонент- 
ләрииә аиддир. Тромбоситләр периферик ган дахилинә 10-а 
гәдәр лахталанма фактору ифраз едир. Тромбоситләрин тәр- 
кибиндә чохлу мигдарда фосфолипидләр вардыр вә онлар 
]үксәк адсорбсгф габили]]әтинә, протеолитик вә амилолитик 
хассәләрә маликдир. Тромбоситләрин мигдарынын 100 мин 
вә даЬа чох азалмасына тромбоситопешф де]илир. Лакин 
тромбоситләрин азалмасы Ьәмишә ганахма]а вә ]а Ьеморра- 
кща]а сәбәб олма]ыр. МүшаЬидәләр көстәрир ки, тромбоси- 
топени)а 20—30 мин тромбоситлә мүша]иәт оларса вә сүр’әт- 
лә төрәиәрсә, ганахманын горхусу даЬа артыгдыр. Тромбо- 
ситопени]а бир симптом кими (симптоматик тромбоситопе- 
шф) бир сыра хәстәликләрдә мүшаЬидә олупур (Аддисон- 
Бирмер хәстәли]‘и, апластик анеми]а, ле)козлар, хәрчәнкхәс- 
тәликләри; сүмүк шфинин агыр инфекси]а, ким]әви зәЬәр- 
ләр, ситостатик маддәлор во с, тә’сири ңәтичәсиндә токсики 
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ЗоДәЛәймэсй, алйМёйТа|) дистрофи]а, имкунояожй задэЯәйМШ 
ләр дәрманлар вэ инфекси]а нәтичәсиндә вэ с.). МүстӘгйл 
бир хәстәлик кими тромбоситопени)а—ессенсиал тромбоси- 
топени)а вә )а ВерлЬоф хәстәли)и заманы баш верир. 

Тромбоситоз — тромбоситләрин мигдарынын 300 миндрц 
дапа чох артмасына де)илир. ПостЬеморраки)а анеми)аларын- 
да, оэ зән вәрәмли хәстәләрдә, еритреми]а-полиситеми)а, сеп- - 
сис заманы тромбоситоз мүшаЬидэ олунур. Тромбоситләрин 

мил,)Она гәдәр чохалмасыны Ди Гул)елмо тәсвир етмишдир 
вә бу вәзиЦәти мүэллиф пиастронеми)а адландырмышдыр. 

Ганахма мүддәти — саглам шәхсләрдә 2—3 дәгигә]'ә бә- $ 
рабэрдир. Бу көстәричи капил)арларын вәзи]')әтини вә тром- 
ооситлэрин мигдарыны мүәфн гәдәр әкс етдирир. Буна көрэ 
дә ганахма мүддәти тромбоситләрин азалмасы илә мүша|'иәт 
олунан бүтүн Ьалларда ләнки)ир (ВерлЬоф хәстәли|’и, тром- 
боситопеник пурпура, скорбут, сарылыг, фосфорла зәЬәрлЖ! 
мэ вә с.). 1 | 

Ган лахтасы ретраксщасы — саглам шәхсләрдә 0,3-ә бэЯ 
рабэрдир вә тромбоситләрин мигдары вә ке^фифти илә би- 
лаваситә әлагәдардыр. Беләликлә, ган лахтасы ретракси)асы 
ВерлЬоф хәстәл руиндә, симптоматик тромбоситопени]алардс! || 
азалыр вә бә зән сыфра бәрабәр олур. Ьеморракик диатез- ! 
ләрин лаборатори]а мүа]инәси заманы мүә]]ән әЬәми]]әт кэсб 
едир. Лакин Ьемофиликләрдә ган лахтасы ретракси]асы адә-1 
тән нормалдыр. Анеми]а заманы ган лахтасы ретракси|‘асыг|||! 
нын нндекси (көстәричиси) 0,4 — 0,5 — 0,6-]а гәдәр ]үксәл'әя 
биләр. Лакин ретракси]анын анемикләрдә артмасы ганьпт 
формалы елементләри илә плазма арасындакы нисбәтдәйЯ 
! ә>ни Ьематокритдэн билаваситә асылыдыр. Одур ки, ган 
лахтасы ретракси]асыны тә’]ин едәркән, Ьематокритин вәзн]-(в 
]әтини дә нәзәрә алмаг лазымдыр, 

Г1 ротромбин индекси. Мә лумдур ки, протромбин глүкоЯ 
протеид зүлал групуна аиддир. Гарачи]әрдә Ьасил олур во 
ган лахталанмасы просесинин тромбин—]арадылма фаза-™ 
сында иштирак едир. Протромбинин мигдары адәтән прот- 
ромбин индекси илә ифадә олунур. Саглам шәхсләрдә прот- 
ромбин индекси 80—90%-ә бәрабәрдир. Протромбин индек- 
синин бу рәгәмләрдән ашагы енмәси (60—50—40—36) Ьипо-1 
протромбинеми]а, ]үксәлмәси исә Ьиперпротромбинеми]а ад-Я 
ланыр. Хәстәләрэ ге]ри-м\’стәгим тә’сирли антикоагул]антлар 
тә’]ин етдикдә (пелентан, синкумар, омефин вә с.) протром- 
бин индекси, дикәр гаи лахталанмасы көстәричиләринә нис- 
бәтән даЬа чох дә]ишикли]ә угра]ыр. Кәскин Ьипопротромби-1 
неми]а Ьеморраки]алара сәбәб ола биләр. Антикоагул]антлар 
Тәтбиг едилдикдә, протромбин индекси тәдричән ашагы ен- 
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дирилмәлидир (күидә 10—15%). МүшаЬидэләр көстэрнр ки, 
протромбин индекси протромбин комплексинә дахил олаи бир 
.сыра факторлары да (конвертин, проконвертин, акселерин, 
проакселерин) өзүндә мүәфн гәдәр әкс едир. 

Ашкар едилмишдир ки, протромбин индекси гарачи]әрпм 
функсионал вә органик хәстәликләриндә, ге]ри-мүстәгим тэ’- 
сирли антикоагул]антлар тәтбиг етдикдә енир, ]ә’ии Ьипо- 
протромбинеми]а баш верир. Ьиперпротромбинеми]а, ]ә’ни 
протромбип индексинин ]үксәлмәси Ьипергони]а хәстәли]ин- 
дә, атеросклерозда, миокард инфарктыида, тромбофлебит- 
ләрдә мүшаЬидэ олуиур. 

Фибринокенин мигдары — саглам шәхсләрдә 200 — 300 
мг%-ә бәрабәр олур. Фибринокеиин сәви]]әсинин азалмасы— 
Ьипофибрииокеиеми]а гарачи]әрин диффуз зәдәләнмәси (га- 
рачи]әр сиррозу, хлороформла, салварсаила вә с.) нәтичә- 
синдэ протромбин вә проконвертинин синтези позулдугда 
баш верир. Фибрипокенин мигдары кәскин олараг азалдыг- 
да, ган лахталанмасы позулур, чүики бу Ьалда фибрии әмә- 
лә кәлмә]ир. Ьипофибринокенеми]а вә бә’зән афибринокене- 
ми]а мамалыг практикасында дөл]аиы ма]енин тәркибиндә 
олан фибринокенолитик маддэләрии гана кечмәси заманы, 
кәскин токсеми]аларда мүшаЬидә олунур. Фибрннокенин 
мигдарынын плазмада чохалмасы—Ьиперфибри1юкенеми]а— 
миокард инфаркты, стеиокарди]а, Ьамиләлик, некротик Ьал- 
лар, пневмони]алар заманы баш верир. Миокард иифаркты- 
на, пневмони]алара мә’руз галмыш хәстәләрдә исә фибрино- 
кенин мигдары 800—1000—1200 мг%-ә гәдәр ]үксәлә биләр. 

Фибринолитик фзаллыг — Ковалжик, Копек вә Ниве- 
ровски үсулуна әсасән саглам шәхсләрдә 150—220 дәгигә]ә, 
Бидвел методуна әсасән 15—20%-ә бәрабәрдир. Әкәр гаи 
лахтасынын әримә (лизис) мүддәти 220 дәгигәдән чох олар- 
са, фибринолитик фәаллыгын ләнкимәси вә әксинә, 150 дә- 
гигәдән аз оларса, фибринолитик фәаллыгын сүр’әтләнмэси 
кими пумәтләндирилир. Фибринолитик фәаллыг Ьеморракик 
диатезләрдә, апластик анеми]аларда, ВерлЬоф хәстәли]и, Ье- 
мофили)'ада, ле]козларда сүр’әтләнир. Ьиперкоагулеми]а нлә 
мүша]иәт олуман хәстәликләр заманы (тромбоз вә ембол^а- 
лар, миокард иифаркты, Ьипертони]а хәстәли]и, атероскле- 
роз) ләикимиш олур. 

Сәрбдст Непаринин мигдары— Саглам шәхслэрдэ 5—6 бс]- 
нэлхалг ваЬидә (б. в) бәрабәрдир. Ьнпокоагулеми]а илә мү- 
пфиәт олунан хәстәликләрдә (ле]козлар, апластик анеми]а, 
ВерлЬоф хәстәли]и, Ьемофили]а вә с.) сәрбәст Ьепаринии миг- 
дары артыр (7—8—9—10—11 б. в), Ьиперкоагулемй]а зама- 
ны исә (тромбоз вә емболи]а, миокард инфаркты, атероскле- 
роз вә с.) азалыр (4—3—2—1 б, в), 


45 
























































































































Плазманын кепаринд кәссаслыт (толерантлыгы) — сае* 
лам шэхсләрдә 6—11 дәгигэ]э, ганын йепаринә толерантлы- 
исә ,1 13 дәгигор бәрабәрдир. Әкәр сынагын мүддәтп 

көстәрилән рэгәмлэрдэи чох оларса, плазманын вә 1а ганып 
шпаринэ олан Ьәссаслыгынын азалмасы вә әксинә бу муд-Я 
дәт азаларса, Ьепаринә олан Ьәссаслыгын ]үксәлмәси ЬаггынЯ 
да дүшүпмәк лазымдыр. Ле+озлар, Ьеморракик—диатезлэн 
апластик анемща заманы плазманын вә гаиын Ьепаринэ 
олан Ьәссаслыгы артыр; Ьиперкоагулеми]а (тромбоз вэ ем- 
оолгда, миокард инфаркты, тромбофлебитләр) заманы исә 6 у 
көстәричинин мүддәти азалыр. У Щ 

тй^ппмп ^'\ мүддәти ~ с арлам шәхсләрдә 12—15 саии)ә)ә бә- I 
? ® Ә Р ДИ Р- Бу көстәричи Ьеморраки^а диатезләриндә ләнки- 
1ир, Ьиперкоагулемща заманы исә сүр’әтләнир. 
па „ фибринокенинин тә’\ини — мүсбәт вә мәнфи реаксига! 
ларла билаваситэ әлагәдардыр. Мүсбәт реакси)а ( + , ++1 
+ + + + + ) Ьиперкоагулемщ^а ме]иллщи вэ |а онун! 

мөвчудлугуну, мәифи В фибринокен реаксщасы (—) исә Ьи- 
покоагулемщаны вә ]а нормокоагулемщаны көстәрир 

Iромботест сынагыны ичра едэркән, )ә’ни плазманы 

3“7 М - ХЛ0РИД мәЬлул У илә гарышдырдыгда, мүхтэлиф 
мөЬкәмлщэ малик лахталарын алынмасы мүшаЬидә олүнүр 

Ьунунла әлагәдар, мөЬкәмлик етибарилэ лахта ашагыдакы ■ 

/ нөвбәр бөлүнүр: I — көпүклү лахта; II — кичик фибриЯ 
тозлары вэ данәләриндән ибарәт лахта; Ш-хырда фибрии 

пбппмт^ Ы ’ лп ^°Р ИН ли Ф лә Р и ; V — фибрин телләриндән 
ибарәт тор, \ I — фиорин торундаи ибарәт кисәчик; VII — Г а -4 

лын, оө ]Ү к Ьәчмли, торлу кисә I, II вә III лахта нөвләри -Ш 
типокоагулем щ аны, IV, V вә VI — нормокоагулемшаньг VII 
исә Ьиперкоагулем^аны вә ]а тромбоза ме]иллщи көстәрир I 

Тромбеластографы]а — ^ган лахталанмасы просесиии бү-1 
түнлүклә — (биринчи фибрин телләри әмәлә кәләмдән сон ■ 
мәрЬәлә]ә — фибринолизә гәдәр) вә ке^фиуәт е’тибарилә 
графики олараг әкс етдирән мүасир вә об]ектив методлардайЯ 
биридир.^Бу метод Ьартерт тәрәфиндәи тәклиф олунмуш чи-1 
паз-тромбеластограф васитәсилә ичра едилир. Тромбеласто- 
грам ә]риләри гаи лахталанмасы системинин патолоки]асына 1 
мүвафиг, мүхтәлиф нөвлү олур. 

Тромбеластограмы тәшкил едән Ниссәләр ашагыдакы иша-1 
рәләрлә ифадә олунур. 

п ганын венадаи көтүрүлүб тромбеластографын күве-1 
тинә төкүлмәсинә гәдәр вахт. 

К реакси)а мүддәти адланыр вә тромбопластин вә тром- 3) 
оин әмәлә кәлмә фазаларыны әкс етдирир. Бу мәсафә хәт- 
кешлә өлчүлүр вә тромбеластограмын дүз хәттинин Ьачалан- 
мадан 1 мм кечәнә гәдәр мәсафәсиии эЬатә едир. Тромбелас- | 
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тограф 1 дәгигә мүддәтиндә 2 мм узунлугунда ленти фырла- 
дыгындан алынан рәгәм ики]ә бөлүнүр вә п рәгәми илә топ- 
ланыр. Саглам шәхсләрдә К — 9—12 дәгигә]ә бәрабәрдир. 

К — лахталанма мүддәти. Реаксфа мүддәти К-ин сонун- 
дан тромбеластограмы тәшкил едән ә]‘риләрин бир-бириндән 
20 мм араландыгы нөгтә]ә гәдәр мәсафә. Саглам шәхсләрдә 
К 5 — 8 дәгигә|ә бәрабәрдир. 

та — тромбеластограмын максимал амплитудасы. Норма- 
да 50—66 мм- дир. ша рәгэми тромбеластограм ә]'риләринин 
бир-бириндән ән узаг мәсафәси Ьесаб едилир. 

Е — ган лахтасынын максимал еластикли)и. Е көстәричи- 
си Ьартертә көрә нормада 90— 150%-Дир. Е бу дүстурла Ье- 
сабланыр: 

г. таХЮО гп г 50x100 ппо/ 

Е — - • Туталым гла=50 мм, бу Ьалда -7^—= Юи/ 0 . 

100—ша 100—50 

К вә К рәгәмләринин азалмасы вә максимал еластиклруии 
(Е) артмасы (150%-дән чох) Ьиперкоагулеми]‘а адланыр. 
Әксинә, биринчи ики рәгәмии артмасы вә максимал амплиту- 
данын вә гаи лахтасынын максимал еластикли]‘инин азалма- 
сы—Ьипокоагулеми)а адланыр. Ьемофили]а заманы тромбо- 
пластинин әмәлә кәлмәси позулур, реакс 1 у’а вә лахталаима 
мүддәти ләнюфф, максимал амплитуда исә нормал олур. 
Тромбоситопени]аларда лахталанма мүддәти ләнки]ир вә 
максимал амплитуда азалыр. 

К вә К көстәричиләринин азалмасы (гысалмасы) ган лах- 
талаимасыиын биринчи вә икинчи фазаларынын сүр’әтлән- 
мәси демәкдир. Максимал амплитуданын артмасы фабрино- 
кенин мигдарынын чохалмасыны көстәрир. Белә вәз 1 ф’әт адә- 
тән Ьиперкоагулемфа)а вэ ]а тромбаза мефллилик олмасы- 
иы исбат едир. Е көстәричиси, Ьәмчииин тромбоситләрин 
функсионал фәаллыгыны вә фибринокенин мигдарыны вә 
ке)ф 1 -ф‘әтини әкс едир. Тромбеластографи]а клиник шәраитдә 
антикоагул]антлар тәтбиг едилди]и Ьалларда да антикоагул- 
]антларын тә’сири үзәриндә чидди нәзарәт методудур. Белә- 
ликлә, тромбеластографи]а клиник практикада ган лахталан- 
масы просесини өзүндә әкс етдирән ги]мәтли методлардаи 
биридир. 

ГАНЫН БИОКИ/УЫӘВИ АНАЛИЗИНИН ӘСАС НӘТИЧӘЛӘРИНИН 

ДИАГНОСТИК әьәми^ләти 

Оргаиизмин дахили мүЬитииин изоифнфа, изотони]а вә 
изотермфадан ибарәт нисби сабитли)инин, ]‘ә’ни Ьомеостазын 
мүЬафизә едилмәси, онун нормал Ьалыны характеризә едәи 
бир сыра биоложи сабитләрин (константаларын) олмасыны 
шәртләндирир. Ьомеостазын позулмасы хәстәлфә сәбәб ол- 
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дуру үчүи нисби сабит көстәричиләрин, о чүмләдән гапын 
биоким]әви тәркиб Ьиссәләринии мүә]]ән едилмәси диагнос 
тик әЬәми]]әт кәсб едир. 

Зүлаллар. Плазма зүлаллары онкотик тәз]иг ]арадыр, га)п 
өзлүлүк верир, туршу-гәләви мүвазинәтини, еритроситләрпи 
чөкмә реакафсыны (ЕЧР) тәнзим едир, иммунитет вә гаиып 
лахталанмасы просесиндә иштирак едир- 

Гаи серумунда зүлларыи үмуми мигдары 6,5—8 г% тәшкпл 
едир. Бу мигдар хроники ]олухучу хәстәликләр заманьт артыр, 
Ьеморраюф, нефроз, анеми]а, кәскин ]олухучу хәстәликләр, 
ревматизм вә арыглама заманы исә зүлалларын мигдары 
азалыр. 

Ьамиләлик, бәдәиин вәзи]]әти кими физиоложи Ьалларлл 
әлагәдар зүлал мигдарыныи дә]ишмәсини патолоюф илл 
гарышдырмамалыдыр. Су вә електролит мүбадиләси позул- 
дугда, ганыи.дурлашмасы вә ]а гатылашмасы илә әлагәдар 
олараг, зүлал мигдарынын нисби азалмасы вә ]а артмасы 
мүшаЬидә олуиур. Белә Ьалларда дөвран едән ганын мигдары 
мүә]‘]*ән олунмалыдыр. 

Клииисист үчүи зүлалларын үмуми мигдары илә бәрабәр, 
зүлалын а]‘ры-а]‘ры фракшфлары арасындакы мүнасибәти до 
билмәк вачибдир. Нормал плазмада 4,6—6,5 2 % албумил, 
1,2—2,3 2 % глобулин, 0,28—0,40 2 % фибринокен олур; албу- 
мин-глобулин әмсалы исә 1,5—2,0-ә бәрабәр олур. 

Мүхтәлиф хәстәләнмәләр зүлал фракфалары арасындакы 
мүвазинәтин позулмасына вә ]‘а нормал ганда олма]ан зүлал- 
ларын ме]‘дана чыхмасына сәбәб ола биләр. Ьәр ики Ьалда 
зүлалларын үмуми мигдары нормал гала биләр вә ]а дә]‘и- 
шиләр. 

Нефрозлар, хроники гарач^фр хәстәләнмәләри, Пәзм ]олу- 
иун хроиики хәстәләнмәләри вә шишләри, дәри хостәләнмә- 
ләри, шәкәрли диабет, ганитирмә вә ачлыг албуминләрип 
мигдарыиын азалмасына сәбәб олур. 

Кәскин |'олухучу хәстәликләр, ]‘аман шишләр, нефрозлар 
замаиы глобулинләрин мигдары артыр; гарачи]’әр сиррозу! 
хроники лимфатик ле]’коз, ]’олухучү хәстәликләрин илк мәрЬә- 
ләсиндә исә глобулинләр азалыр. Глобулинләрин мигдарынып 
азалмасы албуминләрин артмасы илә вә әксинә әвәз олупа 
биләр- 

Фибринокенин мигдары а]*башы вә Ьамиләлик дөврүндә, 
Ьәмчинин иефрозлар, илтиЬаби просесләр, гарачи]әр вә өд 
рлларынын хәстәләнмәләри, миелома замаиы артыр. Сирроз, 
арыглама, азганлылыг, кәскин ганама заманы фибрино-.н 
кеиин мигдары азалыр. 

Плазмоситар миелома, макроглобулинемрф, криогло- 
булииеми]‘а вә с. замаңы ганда пдрапротеинләр, ]’ә’ңи нормад ( 


1шлда олма]‘ан зүлаллар ме]дана чыхыр. Бунлар ретйкулоен- 
I дотелиал системин Ьүче]‘рәләриидә әмәлә кәлир вә ретику- 
лоендотелиозларын әламәтләриндән Ьесаб олунур. 

Плазма зүлалларынын тәркиб вә мигдарындакы дә]ишик- 
ликләр Ьәмишә спеснфик хүсуси]]әт дашымадыгы үчүн, хәстә- 
лм]ин диагноз вә прогнозу Ьаггыида мүЬакимә ]үрүтмәкдән 
отрү е]‘ни хәстәнин ганында зүлал фракси]аларыны бир нечә 
дофә мүә]]ән етмәлидир. Мүаличә нәтичәсиндә зүлалларыи 
торкибинин нормал Ьалы клиник сагалмадам бир гәдәр сонра 
| бәрпа олур. 

Мүәфи патоложи вәзи]]‘әтләрдә зүлал фракси]аларынын 
позгунлугу, аз-чох характердир. Мәсәлән, вирус Ьепатитиндә 
а вә р— глобулинләрин, албуминләрин мигдары артыр, *[ — 
глобулинләр дә]ишмир. Нефрозларда албумииләрин вә 
глобулинләрин мигдары азалыр, а вә (3—глобулинләрин нисби 
мигдары артыр. 4олухучу хәстәликләрин еркәи мәрЬәләсиндә 
а— глобулинләр, сонралар исә ү— глобулйнләр'артыр. 

Шәкәр. Нормал ганда шәкәрин мигдары 80—120 мг% ара- 
сында тәрәддүд едир. Ьәзм просеси, әзәлә иши, со]уг, горху, 
Намиләлик кими Ьаллар, Ьәмчинии шәкәр гәбулу бу мигдарын 
1 артмасына сәбәб олур. 

Веноз ганда шәкәрин мигдары артериал гана нисбәтән 
2—10 мг % аз олур ки, бу да ганын шәкәрин бир Ьиссәсини 
Иүче]‘рәләрә вермәси илә изаЬ олунур. 

Гысамүддәтли физиоложи вә алиментар Ьипергликеми]а- 
лары истисина едиб, хәстәлик Ьалларыны диагностика етмәк 
үчүн, Ьәмчинин прогнозу дүзкүн мүә]]ән етмәкдән өтрү, е]ни 
шәхсин ганында шәкәрин мигдарыны бир нечә дәфә мүәфн 
стмәлидир. Ганда шәкәрин мигдарынын даим ]үксәк олмасы 
хәстәлщин әламәтидир. 

Ьипергликеми]а илә кечән хәстәләнмәләрдән башлычасы 
шәкәрли диабетдир. Диабет хәстәли]и заманы ганда шәкәрин 
мигдары 500—700 мг %, тәк-тәк Ьалларда исә Ьәтта 1000— 
1200,иг%-ә гәдәр ]үксәлә биләр. Диабет замаиьт ганда шәкә- 
рин мигдарынын ]’үксәлмәси хәстәли]ин агырлыгы илә пара- 
лел кетмир. Буна көрә дә, тәкчә Ьипергликеми]анын дәрәчә- 
синә әсасән хәстәли]ин агырлыгы Ьаггында гәт’и фикир ]‘үрүт- 
мәк олмаз. 

Ганда шәкәрин мигдарыны мүә]]ән етмәклә глүкозури]а 
плә кечән башга хәстәләимәләри диабетдән а]ырд етмәк мүм- 
күндүр. Организмин нормал вәзифтиндә ]‘алныз ганда шәкә- 
рмн мигдары 150—180 мг%- дән артыг олдугда. сидикдә шәкәр 
олур. Бө]рәк глүкозури]асында исә ганда шәкәрин мигдары 
пормал вә ]а азалмыш олур. Ганда шәкәрин сәвифсинин ]үк- 
сәлмәсинә әсасән диабетдән әввәлки Ьалы вә Ьәмчинин диа- 
бетик комапы дүзкүн вә гәт’й диагностика етмәк олур. 
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' Диабетдән әлавә нефритләр, пйевмошцалар, пйренхиматоз 
Ьепатит вә сирроз, панкреатитләр, Аддисон хэстәли]и, ИтсеИ" 
ко-Кушинг хәстәли]и, Базедов хәстәли]‘и, миксөдем, акромега- 
лща, Ьипертензи]'анын бә’зи формалары, кәлләдахили тәз]и» 
гин артмасы, наркоз вә чанвермә Налы да ганда шәкэрин арт« 
масы илә кечир- 

Ьипогликеми]а Ьамиләлик, лактаси]а, ачлыг, узун мүд- 
дәтли физики иш кими физиоложи Ьалларда, Ьәмчинин арыг- 
лама, гаиазлыгы, полиартритләр, бө]рәк чатмазлыгы,. бө*р 
рәкүстү вәзинин вә Ьипофизин Ьипофункси]асы, гарачи]әрип 
сары атрофи]асы, Ьиперинсулинизм, Ьипертиреоидизм вә с, 
заманы мүшаЬидә олуиур. 

Ганда шәкәрин мигдарынын артмасы илә кечә ?1 хәстәләп 1 
мәләрии кизли дөврүндә ачгарнына ганда Ьипергликеми]а мү- 
шаЬидә олунмур. Белә Ьалларда шәкәр ]үкләмә сынагындап 
истифадә олунур. Бу мәгсәдә ]’охланылан шәхсә 100 г шәкә|) 
верилир вә 2—3 саат мүддәтиндә ганда шәкэрин сәви]]әсинии 
нечә дә]ишмәси ө]рәнилир. Саглам шәхсләрдә шәкэр гәбу- 
лундан сонра ганда шәкәрин мигдары 140—170 мг %-э гәдәр 
артыр, 17 2 — 2 саатдан соира- иормадаи да 5—10 мг% 
ашагы енир. Диабет заманы исә шәкәр ]үкләмәсиндән сонрл 
ганда шәкәрин мигдары 200—220 мг%-ә чатыр, сонра нормал 
сәви]]ә]ә чох кеч 1 а]ыдыр. Белә шәкәр ә]риси еркәи 
мәрЬәләдә диабети диагностика етмә]ә имкан верир. 

Бә’зи башга хәстәләнмәләр заманы да характер шәкәр 
ә]риси алыныр. Ьипотиреоз заманы ә]ри ]асты шәкил алыр, 
максимума нормада олдугундан даЬа кеч чатыр, ә]ридә бә - 
зәи Ьипогликеми]а дөврү мүшаЬидә олунур. пипертиреоз 
заманы ә]ри сүр’әтлә ]үксәлир вә бө]үк ги]мәтләр алыр, нор- 
ма]а нисбәтән тез га]ыдыр, Ьипогликемик дөвр а]дын нәзәр;) 
чарпыр. Гарачи]әр хәстәликләриндә башлангыч сәвиДә алчаг 
олур, ә]ри 1 саатдаи сонра ]үксәлир вә ибтидаи сәви]]ә]ә кеч 
га^ыдыр.Аддисон хәстәли]и вэ Ьипофизин Ьипофункси]асы 
заманы ә]ри, ]асты вә алчаг олур. Ьипофизин Ьиперфункси^а- 
сы вә Итсенко-Кушинг хәстәли]и заманы шәкәр ә]риси диабет 

хәстәли]индәки кими олур. . ^ 

Бә’зән икигат шәкәр ]үкләмәси сынагындан истифадә олу* 

нур. 

Саглам шәхсләрдә шәкәр ]үкләмәси ганда шэкәрин миг* 
дарынын артмасына мүгавимәт көстәрән бүтүн механизмләри 
сәфәобэр етди]и үчүн, икиичи дәфә шәкәр гәбулундан сонра 
шәкәр ә]‘рисиндә ]үксәлмә баш вермир. Шәкәрли диабет за- 
маны исә ганда шәкәрин мигдары икинчи дәфә шәкәр гәоу- 
лундан сонра тәкрарән артыр. Белә шәкәр ә]риси оә зи оө^рәк 
хәстәләнмәләри, бө]рәкүстү вәзинии габыг маддәсинин оә 311 
шишләри, феохромоситома, Итсенко-Кушинг хәстәли]и вэ 
акромегали]а]'а да хасдыр, ...... - . - - 
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Шәкәр ә]рисини характеризә етмәк үчүн Ьипергликемик 
нә постгликемик әмсаллардан истифадә олунур. 

Шәкәр ]үкләмәсиндән сонра ганда шәкәрин максимал миг- 
дарынын башлангыч мигдара нисбәти Ьипергликемик әмсал 
адланыр. Нормада 1,3—1,5, гарачи]әрин паренхимасы зәдә- 
ләндикдә исә 1,9—2,0 бәрабәрдир. 

Шәкәр ]үкләмәсиндән сонра ганда шәкәрии мигдары 
сынарыи сонунда башлангыч сәви]]әсиидәи 10—15 мг % ашагы 
енир. Бу мигдарым башлангыч мигдара нисбәти постглике- 
мик эмсал адланыр. Ьәмин әмсал саглам шәхсләрдә 1,0-дән 
пшагы, мүхтәлиф хәстәләнмәләр, хүсусән шәкәрли диабет 
заманы исә ]үксәк олур. 

Билирубин. Далаг вә ретикулоЬистиоситар системдә мәЬв 
олан еритроситләрин Ьемоглобини парчаланараг, бундан гара- 
чи]әрдән харичдә билирирубин Ьасил олур. Ьәмин билирубин 
ган васитәсилә гарачи]әрә кечәрәк, гарачи]әр билирубининә 
чеврилир. Нормал ганда гарачи]әр билирубини олмур. Били- 
рубинин бу нөвү өдүн тәркибиндә оникибармаг багырсага 
кечиб Ьәзмдә иштирак едир, ]Оруи багырсага өтүрүләрәк 
бурада уробилинокенә чеврилир. Уробилинокенин 30%-и стер- 
кобилинә чеврилиб, нэчислә харич олур; галан 70%-и исә 
багырсаглардан сорулуб, гапы веиасы васитәсилә гарачи]әрә 
дахил олур. Бунун бир гисми билирубинә чеврилир, галаи 
Ьиссәси исә гана кечиб, уробилин шәклиндә сидиклә харич 

олунур. . , 

Нормал ган серуму ]алныз етил спирти вә ]а кофеин мәп- 
лулу гатдыгдан соира диазореактивин тә’сириндән^ чәЬра]ы 
рәнкә бо]аныр. Бу, васитәли реакси]а адланыр. Бә зи хәстә- 
ләнмәләр заманы ган серуму башга маддәләр гатмадан да 
I диазореактивин тә’сириндән чәЬра]ы рәнкә бо]аиыр. 

Бу, васитәсиз реакси]а адланыр. Васитәсиз реакси]а тез вэ 
]аваш баш верә биләр. 

Васитәсиз реакси]а!*а сәбәб олан глүкурон туршусу илә 
баглы билирубиндир- Сәрбәст билирубин исә васитәли диазо- 
I реакси]а верир. 

Нормал ган серумунда ван ден Берг үсулу илә мүә^ән 
едилдикдә—0,25—0,5 мг%, Ьертсфелд-Бокалчук үсулу илә исэ 
1,6—6,4 мг % билирубии олур. 

Ганда билирубин мигдарыиын физиоложи тәрәддүдләри 
I гпда гәбулу вә ачлыг, әзәлә иши, Ьамиләликлә әлагәдардыр. 
I Алиментар дистрофи]а замаиы билирубинин мигдары азалыр. 

Ганда билирубинин мигдары әсасән сарылыглар заманы 
артыр вә 5—25 мг %>надир Ьалларда исә - 30—40 мг%-ә чата 
I биләр. 

Ьемолитик сарылыг, Бирмер анеми]асы вә пароксизмал 
I Ьемоглобинури]а заманы еритроситләрин Ьәддиндән артыг 
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парчаланмасы илә әлагәдар олараг, васитәли билирубинип 
мигдары артыр. Бу заман сидикдә билирубин олмур, уроби- 
линокен вә уробилин артыг мигдарда харич олур; нәчис ис») 
стеркобилинин тә’сириидән интенсив шәкилдә бо]‘анмыш олур, 

Механики вә паренхиматоз сарылыглар заманы васитәси.) 
билирубииин мигдары артыр. Токсик вә инфексион сарылыг 
заманы сидикдә уробилинокеиин мигдары да артыр. Мех;п 
ники сарылыг заманы исә уробилинокен олмур, стеркобшшп 
олмадыгы үчүн нәчис рәнксизләшир. 

Өддашы хәстәл^и заманы васитәсиз билирубиңин мигдары 
артыр. 

Галыг азот. Плазмада ге]’ри-зүлал мәншәли азотуи үму- 
ми мигдары галыг азот адлаиыр. 

Нормал ганда галыг азот 20—40 мг% олур- 

Галыг азотун мигдары әсасән бө]рәк хәстәликләри замаиы 
кәскин сурәтдә артыр вә 200 мг %-дән ]‘үксәк ола биләр. 

Галыг азот мигдарынын артмасы бө]‘рәк хәстәли]инми 
агырлыгы илә әлагәдар олдуру үчүн, онун мигдарынын тәк* 
рарән мүә]]ән едилмәси хәстәли]’ин прогнозу Ьаггында мә’лу* 
мат верә биләр. Мәсәлән, ушагларда кәскин нефритин илК 
мәрЬәләсиндә ]‘үксәлмиш галыг азотун мигдары 3 Ьәфтәдом 
сонра да е]ни сәви]]*әдә галарса, бу, прогностик чәЬәтдән пис 
әламәт са]’ылыр. 

Чох вахт бө]‘рәк хәстәләнмәләриндә галыг азоту тәшкищ 
едән карбамид, сидик туршусу, амин туршулары вә 1с, 
мигдары е]’ни дәрәчәдә дә]ишилмир. Әкәр, индикан кими гап- 
да мигдары чох аз олан маддәнин сәви^әси дә]’ишиләрсә, бу 
галыг азотун мигдарында көзәчарпан дә]‘ишикли]ә сәбәб ол- 
маз. Галыг азотун тәхминән ]’арысыны тәшкил едән карбами* 
дии мигдарынын дә]иптилмәси исә галыг азот мигдарьпш 
әЬәми]‘]‘әтли дәрәчәдә тә’сир көстәрир. Буна көрә, галыг азо- 
тун үмуми мигдарындан башга а]‘ры-а]’ры азот фракси]‘алары 
да мүә^ән едилмәлидир. 

Бө]’рәк хәстәләнмәләриндән башга гыздырма, гарачи]‘әрмм 
кәскин сары атрофи]‘асы, исЬал, Ьамилә гадынларын гусмасы, 
гшлоростеноз, багырсаг тутулмасы, күчлү тәрләмә, ]‘аиыгла|) 
заманы да галыг азотун мигдары артыр. 

Ьамиләли]‘ин икинчи ]’арысында ганда галыг азотун ммг* 
дары азалмыш олур. 

Галыг азотун мигдары гидадакы зүлалларын вә диурезип 
мигдары илә әлагәдар олараг да дәринилә биләр. 

Нормал ганда галыг азоту тәшкил едәи маддәләрдои 
15—20 мг% карбамид, 2,5—4 мг % сидик туршусу, 1,5 мг% 
креатин, 1,5 мг% креатинин, 0,026—0,080 мг% индикан олур, 

Сидик туршусунун мигдары ]’аглы гида илә әлагәдар ола- 
раг вэ подагра заманы артыр. Сидик туршусу гәбулундаң сои- 



|')й онун ганДакы мйгдары сатдаМ шбхсләрдә 6,1—0,2 мг%, 
олур, подагралы хәстәләрдә исә 2 мг%-э гәдәр артар. 

Бө]рәк функси]’асы позулдугда карбамидлә ]анашы 
креатин вә креатинин мигдары да артыр. Нормада креатинин 
мигдарынын креатинин + креатин мигдарына нисбәти 0,5-6 
бәрабәрдир. Кәскин Ьепатит вә нефрит, ]аныглар, Ьипертер- 
ми]‘а, әзәлә ]‘орулмасы, кәскин арыглама заманы креатин 
креатининә нисбәтән чох артыр вә Ьәмин көстәричи кичилйр. 

Индиканын мигдары бө]рәк вә багырсаг хәстәләнмәләри 
(хүсусән, гәбизлик), Ьәмчинин арчи]әр гангрени заманы ар- 

ТЫ Р; 

Холестёрин. Нормал ганда холестеринин мигдары 140—200 
мг % арасыида дә]ишир. Ган серумунда холестеринин мигдары 
гайа нйсбәтән 40—50%' артыг олур. 

Холестеринин мигдары ]‘агларын гәбулу, ]’аш вә инсаныН 
физики фәали]’]‘әти илә әлагәдар олараг дә]‘ишилә биләр. Ьа- 
миләлик заманы холестеринин мигДары артыр» 

Ьиперхолестринеми]‘а атеросклероз, Ьипертони]а, шәкәрли 
диабет, пи]ләнмә, липоидли нефроз, өддашы хәстәли]'и, хрони- 
ки гломерулонефрит, икиичили бүзүшмүш бө]‘рәк, сарылыглар, 
гарачи]’әр сиррозлары заманы мүшаЬидә олунур. Ламан шиш- 
ләр вә бә’зи дәри хәстәләнмәләри дә ганда холестерии мигда- 
рынын артмасына сәбәб олур. 

Холестеринин мигдары кәскин рлухучу хәстәликләр, вә- 
рәм, гарачи]’әрии ]’арымкэскии сары атрофи]асы, гыздырма, 
азганлылыг, алиментар дистрофи]‘а заманы азалыр. 

Гандакы сәрбәст холестерин мигдарыныи мүрәккәб холес- 
терин ефири мигдарына нисбәти нормада ] / 2 — ] /з-ә бәрабәр- 
дир. Бу нисбэтин азалмасы гарачи]*әр чатмазлыгыны көс- 
тәрән әламәтләрдән Ьесаб олунур- 

Летситин (липоид фосфор). Нормал ганда летситииин миг- 
дары 170—260 мг%, ган серумунда 220—450 мг% тәшкил едир. 

Ла]да леситинин мигдары нисбәтәи артыг олур, карбо- 
Ьидратларын гәбулу заманы азалыр. Белә ки, 100 2 глүкоза 
гәбулундан ]‘арым саат сонра летситинин мигдары 1 —1,5 мг% 
азалыр вә ]‘алныз 4—5 саатдан соира нормал сәвиЛә^ә чатыр. 

Атеросклероз заманы летситинин мигдары холестеринлә 
паралел дә]‘ишилир. Бу заман летситин-холестерин әмсалыны 
Ьесабламаг әЬәмг+әтлидир. Ьәмин әмсал саглам шәхсләрдә 
ваЬиддәи бө]’үк, атеросклероз замаиы исә ваЬиддэн кичик 
олур. 

Анеми]*а заманы липоид фосфорун мигдары еритроситләр- 
дә артыр, серумда азалыр. Серумда липоидли фосфорун миг- 
дары шәкәрли диабет, нефрит, бә’зи гарачи]әр хәстәләнмә- 
ләри заманы артыр, кәскин ле]’кеми]‘а заманы азалыр. 

Фосфор. Ганда 12—14 мг %, зәрдабда 6—7 мг % фосфор 
вар, Рахит, остеомал]аси]‘а, Ьиперинсулинизм, галханабәнзәр 
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5траф вэзилэрин функшфсымыН артмаСЫ замаиЫ гамдП' 
фосфорун мигдары азалыр. Галхапабәнзәр әтраф вәзилэрип 
функси]асы азалдыгда, тетанус, сүмүкләрин битишмәси дф« 
рундә ганда фосфорун сәвифси ]үксәлир. 

Хлоридләр. Нормал ганда хлоридләр 275—315 мг %, гаи 
серумунда 345—375 мг % олур. Хлоридләр әсасән натриум- 
хлорид шәклиндә олур. Бунун мигдары ганда 450—550 мгЩ 
зәрдабда 690 мг% тәшкил,едир. 

Нормада еритроситләрдәки хлорид мигдарынын (175—200 
мг %) хлоридләрин плазмадакы мигдарына нисбәти 0,52-|а 
бәрабәрдир. 

Дузсуз гида ганда хлоридләрин мигдарынын азалмасыпл 
сәбәб олмур- Ьипохлореми(а әсасән Ьәддиндән артыг гусма, 
багырсаг чеврилмәси, сүле(мани илә зәЬәрләнмә, вәрәм ш) 
пневмони]а заманы тәсадүф едир. Сүле)мани илэ зәЬәрләндик- 
дә хлоридләрин тохумалара кечмәси нәтичәсиндә ганда онла- 
рын мигдары азалыр. Хлоридләрин мигдарыныи кәскин азал- 
масы организмин вәзи]]әтинин агырлашмасына сәбэб олур во 
Ьәтта өлүмлә нэтичәләнән кома верә биләр. 

Нефритләр, үрәк декомпенсас.и]алары, сиди|'ин организмдэ 
ләикимәси заманы ганда хлоридләрин мигдары артыр. 

Хлоридләрин еритроситләрдәки мигдарынын онларыи 
плазмадакы мигдарына нисбәтинин артмасы асидозла, Ьәмии 
нисбәтии азалмасы алкалозла мүшаршт олунур. Бу ахырыи- 
чы Ьал мә’дә стенозу, багырсаг тутулмасы, гусма, исЬалла 
әлагәдар баш верир. 

Калсиум. Ганда 4,5—6 мг%, ган серумунда 9—11 мг% 
калсиум вардыр. 

Ган серумунда калсиумун ионлашан вә ионлашма]аи фрак- 
с^алары вардыр. Ионлашан калсиум физиоложи фәал фрак- 
с^адыр, 

Калсиум пластик әЬәмифтиндәи (сүмүк тохумасы) башга, 
ганын лахталанмасы просеси, мебран кечиричили]и, су мүба- 
диләсиндә иштирак едир, синир-әзәлә механизмләрииә тә’сир 
көстәрир. 

Калсиумун агыздан гэбулу онун гандакы мигдарыны 
көзәчарпан дәрәчәдэ артырмыр, дәри алтына вурдугда исэ 
гыса мүддәтдә кәскин сурәтдә ]үксәлдир- 

Галханабәнзәр әтрафы вәзинин функси)асы артдыгда, 
сүмүк тохумасынын деструктив просесләри, Д витамининин 
мигдары артдыгда, подагра, хроники ревматизм, уреми]а илэ 
кечән нефрит заманы ганда калсиумун мигдары артыр. 
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'^анда калсйуМун мигдРры рахит, тетанус, нефрбз вэ неф- 
ритләр, галханабәнзәр әтрафы вәзи функси)асы вә Д вита- 
мини чатмазлыгы заманы азалыр. 

Калиум. Нормал ганда калиумун мигдары 164—202 мг%, 
ган серумунда 18—22 жа%-ә бәрабәрдир. Еритроситләрдә 
калиумун мигдары серума нисбәтән 10 дәфә чохдур. 

Гандакы калиум илә калсиум арасындакы нисбәт тәхминәи 
2-}э бәрабәрдир. Лакин физиоложи Ьалда белә бу маддэләрии 
мигдары чох бө]үк дә]ишикликләрә мә’руз галыр вә хәстәлик 
заманы да Ьәмин физиоложи Ьүдудләрдан кәнара чыхмыр. 

Калиум-калсиум мүвазинәти бунларын үрәк автоматиз- 
миндәки әЬәми)]әтипи шәртләндирир. 

Натриумла калсиум арасындакы нисбэт дэ аз-чох сабит 
олуб, Аддисон хәстәлгуи заманы калиумун артмасы Ьесабына 
позулур. 

Калиумун мигдары а)башы заманы азалыр. Сарылыглар 
заманы (хүсусән, өд рллары тыхаидыгда) калиумун мигдары 
азалыр, калсиумун мигдары исә артыр. 

Еритроситлэрин парчаланмасы илә кечән хәстәләнмәләр, 
шәкэрлм диабет, гарачи)әр сиррозлары, хроники артритләр, 
плевритлэр, ексудатив вәрәм, мә’дэ вә 12 бармаг багырсаг 
хорасы заманы ганда калиумун мигдары артыр. 

Натриум■ Нормал ганда 180—240 мг%, гаи серумунда 
300—350 мг% натриум вардыр. 

Натриумун әсас мәнбәи—хөрәк дузудур. Натриумун чат- 
мазлыгы организмдә агыр позгунлуглар төрәдир, гидада 
онун мигдарыиын артмасы исә елә бир әЬэми))әтли дә]ишик- 
ли)ә сәбәб олмур. Натриум әсасән тохумаарасы ма)едә, ка- 
лиум исэ тохумаларда олур. Бунларын арасындакы мүвази- 
нәт мембран кечиричили)и үчүн әЬәми^әтлидир. Бө^рәкүстү 
вәзиләрин чатмазлыгы натриумун азалмасына вә калиумун 
исә артмасына сәбәб олур. Бө)рәк вә үрэк хәстәликләри за- 
маны ганда натриумун мигдары артыр, нефритин сон мәрЬә- 
ләси, Аддисон хәстәли]и, менинкит, багырсагларын чеврил- 
мәси заманы азалыр. 

Магнезиум. Нормал ган серумунда 2,2—3 мг % магнезиум 
вардыр. 

Магнезиум бә’зи фермент вә ензимләрин фәалыгына тә’- 
сир көстәрир, Ьүче)рә мембраны кечиричили)индә, аралыг 
мүбадиләдә иштирак едир. 

Д витамининин чатмазлыгы заманы ганда магнезиумун 
мигдары 50%-ә гәдәр артыр. 
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Гобул едиләй гида йәчйсйн рәнкииО тә*сир костәрир. Бслә 
ки, артыг мигдарда сүдлә гидаландыгда, нәчис ачыг сары, әт- 
лә гидаландыгда, Ьәмчинин чохлу шоколад, какао, кофе гәбул 
етдикдә—түнд гонур рәнкдә олур. ^шыл тәрәвәз, албалы, 
чурундур нәчисә—гырмызы, дәмир, бисмут, магнезиум препа* 
ратлары—гара, бариум вә каолин препаратлары исә агымтыл 
рәнк верир. 

Нәчисин рәнки бә’зи хәстәләимәләр заманы да дә]’ишилир. 
Механики сарылыг заманы нәчис ахолик олур, ]ә’ни стерко- 
бнлин олмадыгы үчүн нәчис рәнксизләшир. Ьемолитик сары* 
лыг заманы әксинә, стеркобилииин мигдары артыр. Багырсаг- 
ларын перисталтикасы сүр’әтләндикдә, нәчисә дә]'ишилмәмиш 
Ьалда кечән билирубин, она парлаг сары рәнк верир. Нәчисин 
Ьәмин рәики ентеритләр үчүн характердир. Белә нәчис били- 
рубинә мүсбәт реаксща верир. БилируОинин оксидләшмә мәп- 
сулу олан биливердин нәчисә кечдикдә, ону ]’ашыл рәнкә бо]а- 
]ыр. 

Нәчисин өзүнә мәхсус гохусу зүлалларын парчаланма 
мәйсуллары вә илк нөвбәдә, иыдолла скатолун олмасы ило 
әлагәдардыр. Ачлыг заманы.нәчис демәк олар ки, гохусуз, 
чохлу зүлал гәбул етдикдә исә кәскии ^ли олур. Лаг туршу- 
ларыныи артмасы иәтичәсиндә ]*аглы нәчисин гохусу чох кәс- 
кин олур. 


ночисин лайорАтор мүалинәсинйН 
диагностик әьәмилләти 

1ам копроложи тәдгигат дедмкдә, нәчисип морфоложм 
(макроскопик вә микроскопик), биоким]әви, бактериоложи во 
паразитоложи мүа)инәси нәзәрдә тутулур. 

Нәчисин макроскопик муа]индси. Ьәзм )олунун функсионал 
вәзи^әтини мүә]]әй етмәк мәгсәдилә копроложи тәдгигаты 
Шмидт, Певзнер вә Гот]’ении сынаг гидасындан соира апа- 
рырлар. Гот]’енин гидасындан 24—36 саат сонра чөЬраЧЯ 
рәнкли нәчис харич олур. Щ 

Нәчис күтләләри Ьәзм олунмамыш гида галыглары, Ьәлл 
олма]ан дузлар,. селлүлоз, багырсаг епители галыгларындам 
иоарәт олуб, микроб флорасы илә зәнкиндир. Патоложи нә- 
чисдә селик, ирин, гаи, багырсаг паразитләри дә олур- 

Нәчис кечә-күндүз әрзиндә 1—2 дәфә ифраз олунур. Ьәзм 
Рлунун нормал фәали]]’әти заманы бу мүддәт әрзиндә 100— 
250 г нәчис харич олур. Әт, ]*аг, ]’умурта, ун мәЬсуллары кими 
там Ьәзм олунаи гида маддәләринин гәбулу заманы бу мигдар 
азалыр, битки мәншәли гида гәбулу заманы артыр. Инсан ач 
галдыгда белә, мүә]]*ән мигдарда нәчис ифраз едир ки бүнүн 
тәркиби нормал нәчисдән фәргләнир. ’ ' Щ 

Ахили]’а, хроники панкреатитләр, колит, ентеритләр кимм 
гиданы мәнимсәмәк габили]’]’әтинин позулмасы илә кечән хәс- 
тәләнмәләр заманы нәчисин мигдары артыр. 

. Д е Ф ек си]аларын са,]‘ы бир кечә-күндүз мүддәтиндә Ьәмишә 
е.|ни олмадыгы үчүн, нәчисин орта мигдарыны дүзкүн мүәПән 
егмәкдән өтрү, ону бир нечә күнлүк мә’лумата әсасән Ьесаб- 
ламадыдыр. Мәсәлән, дүз багырсарын шиши, дүшмәси, хоралы 
проктитләрдә дефекси]'алар күчәнмә илә кечир, са]ы чохалыр, 
пәр дәфә ифраз олунан нәчисик мигдары исә аз олур. 

Нормал нәчисин тәркибиндә 75—85% су олур. 0* гаты вә 
формалашмыш, ]'ә’ни 2 —4 см галынлыгда силиндр шәклинЯ 
дәдир. 

Логун барырсагларын перисталтикасы сүр’әтләндикдә, су- 
]Ун сорулмасы позулур вә нәчис сы]'ыга оәнзә]'ир; гэбзлик 
заманы исә бәрки]'әрәк го]'ун гырыны хатырладыр. Шиш, баба- 
сил дү]үнләри, полип вә ]а сфинктерин спазмы дүз багырсаг- | 
да нәчисин кечмәсинә' маниә ]аратдыгда, нәчис лентшәкилли 
олур. Ентеритләр заманы-дуру, ферментатив просесләр күч- 
ләндикдә исә—көпүклү нәчис ифраз олур. 

Саглам шәхсләрин (орта ]'ашлы) нәчиси гонур ]'а гәЬвә]| 
рәнкдә олур. Нәчисин бу рәнки уробилинокен вә стеркобилин- 
лә әлагәдардыр. 


Кэскин ентероколитләр, ]орун багырсагларын хәрчәнки 
заманы нәчис үфуиәтли, гычгырма диспепси^асы заманы турш 
гохулу олуб, исЬал заманы чүрүнтү и]и верир. 

Нәчисин фәал реакси]'асы гәбул олунан гидадан асылыдыр. 
Гарышыг гида гәбулу заманы иәчисин реакси]'асы не)трал вә 
]а зэиф гәләви, сулу карбонларла гидаландыгда—зәиф турш 
олур. Чүрүмә просесләринин артмасы нәчисин реакси]'асыны 
гәләви, гычгырманын артмасы исә турш тәрәфә дә]'ишдирир. 
Ахолик нәчис турш реакси]алы олур. Сидик гарышдыгда, нә- 
чисин реакси)асы кәскин гәләви олур. 

Нәчисин макроскопик мүа)инәси заманы онун бә’зи тәркиб 
Ьиссәләрини мүәПән етмәк мүмкүн олур. 

Нормал нәчисдә ади көзлә Ьәзм олунмамыш гида галыг- 
ларыны әт Ьиссәчикләри, бирләшдиричи тохума гырыглары, 
]'аг вә битки галыгларыны көрмәк олур. Әкәр, нәчис гагы- 
дырса, бунлары көрмәк үчүн ону дурулашдырмаг лазымдыр. 

Диагноз үчүн нәчисин патоложи гарышыглары даЬа әЬә- 
ми]]'әтлидир. Багырсаг диварынын патоложи мәЬсулларындаи 
нәчисдә ган, селик, ирин, мукоид топлантысы вә тохума пар- 
чалары олур. 

Ганын мигдары, Ьәзм рлунда галма мүддәти, ганаманын 
)ери вә давамы мүддәтиндән асылы олараг, нәчис мүхтәлиср 
рәнкә бо]'аныр, 























































































Ранахма Ьэзм ]олунун ]ухарй шө'бэл^рйндэ ёаШ вердикдэ, 
нәчис гәтран кими гара олур. Едш заманда исЬал оларса, нә- 
чисә тәзә ган гарыша биләр. Хоралы колит вә инвакинаси]а 
заманы нәчисә тәзә ган гарышыр, ]огун багырсагларын аша- 
гы шө’бәсиндә ганахма, бабасил дү]үнләринин ганамасы, ану- 
сун чатламасы вә хәрчәнки заманы исә нәчисдә ган телләри 
көрүлүр. 

Нәчисә рэнк вермә]ән аз мигдарда ганы ]'алныз ким]әви 
үсулларла мүә]]ән етмәк олар. 

Селик нәчисдә бозумтул-а? вә ]а сарымтыл рәнкдә лопа- 
лар вә ]а өзлү саплар шәклиндә олур, бә’зән исә лентшәкил- 
ли гурдлары хатырладыр. Багырсагларын илтиЬаби просес- 
ләриидә.хораларында, еләчә дә спастик гәбзлик заманы нә- 
чисә чохлу селик гарышыр. 

Ирин ән чох сы]ыгабәнзәр вә дуру нәчисдә тәсадүф едир 
вэ боз-агымтыл рәнкли топлулар шәклиндә олур. Бунлары 
]алныз микроскоп алтында селикдән а]ырд етмәк олар. 

Тәмиз ирин параинтестинал абсесләрин ]Огун багырсаглара 
ачылмасы, хроники дизентери]'а заманы олур. Бактериал ис- 
Ьал үчүн иринли-селикли нәчис характердир. 

Дү|ү Ьэлимини хатырладан нәчис вәба заманы тәсадүф 
едир, гарын ]аталагы заманы исә нәчис нохуд шорабасына 
бәнзә]ир. 

Нәчисдә бә’зән ади көзлә өд дашларыны да көрмэк олур. 
Бүнларын чохлу мигдарда олмасы өдлү]үн көндәләи чәмбэр- 
багырсара ачылмасына дәлаләт едир. Ьэгиги багырсаг даш- 
лары аз раст кәлир. 

Барырсаг паразитләриндән нәчисдә аскаридләри, түкбаш 
гурду, лентшәкилли гурдларын бугумларыны көрмэк олур. 

Нәчисин микроскопик мүщинәси. Зүлал, ]ар вә сулу кар- 
бонларын Ьәзми Ьаггында мә’лумат әлда етмәк үчүн микрос- 
копик мүа]инә заманы нәчисдә әт галыглары, недрал ]аглар, 
]ар туршулары вә нишаста мүә]]ән олунур- Микроскопик мүа- 
шнә Ьәмчинин барырсаг диварынын морфоложи елементлэри, 
кристаллик төрәмәләр, багырсаг гурдлары вә онларлын ]умур- 
таларыны мүә]]ән етмэ]Ә имкан верир. 

Иәчисин әсас күтләсини тәшкил едән ән кичик Ьиссәчик- 
ләр - детритләр микроскоп алтында аморф Ьиссәчикләр шәк- 
линдә көрүнүр. Детрит-гида маддэләринин кичик Ьиссәчик- 
лэри некротик багырсаг епители, микроорганизмләрдәи иба- 
рәтдир вә гаты нәчисдә даЬа чох олур. Детритин чох олмасы 
гида маддәләринин Ьәзм ]олунда лазыми дәрәчәдэ механики 
вә ким]әви тә’сирләрә мә’руз галдыгыны көстәрир. 

Әзәлә лифләринин галыгы әти аз олан гида гәбулу заманы 
да нәчисдә мүщаЬидә олунур, 


Йормал нәчисдә ади көзлә Көрүнән әт галыглары олмй- 
малыдыр. Мә’дәалты вәзинин функси]'асы позулдугда, мә дәдо 
дуз түршүсүнун азалмасы вә багырсагларын перисталтикасы- 
нын артмасы заманы нәчисдә чохлу мигдарда ади көзлә көрү- 
нән пис Ьәзм олунмуш лифлэр олур. Нәзәрдә тутулмалыдыр 
ки, әтин Ьәзминә онун Ьазырланма үсулу вә мүа]инә олунаи 
шәхсин че^нәмә чиЬазынын вәзи^әти дә тә сир едир. 

Нормал нәчисдә бирләшдиричи тохума галыглары ]алныз 
Ч 1 П вә |а пис биширилмиш әт ]едикдә тапылыр. Лахшы биши- 
рилмиш эт ]едикдән сонра, бунларын иәчисдә көрүнмэси хәс- 
тәлик әламәтидир. Белэ Ьал ән чох ахили]а заманы баш верир. 

Нэчисдә ]аглар: не]трал ]аг туршулары вә ]ар туршулары- 
нын дузлары (сабынлар) шәклиндә олур. Мә дәалты вәзинип 
секресгпасы азалдыгда, нәчисдә чохлу не^трал ]аглар, өд пэзм 
юлуна чатмадыгда исә—чохлу ]аг туршулары вә саоынлар 
олVр. Агыр исЬал заманы нәчисдә нфрал ]аг, ]аг туршулары 
вэ сабын кристалларындан ибарәт агымтыл ]умшаг топалар 
заЬир олур- Мә’дәалты вэзинин функси]асы кәскин позулдуг- 
да, чохлу мигдарда харич олан дуру нфрал ]аглар нәчиси 
габыг кими әЬатә едир. 

Ьэм нормал, Ьэм дә патоложи нәчисдә битки Ьүче)рэлэри 
(селлүлоз) ади көзлэ көрүлэчәк бө]үклүкдэ ола билэр. 
Нәчис күтләсиндә Ьәзм олунан вә Ьәзм олуна билмәрн оиткн 
Ьүче|рәләрини а)ырд етмәлидир. Бунлардан Ьеч оири Ьэзм 
сЬерментләринин тә’сириндән парчаланмыр; лакин Ьәзм олу- 
наи битки Ьүче)рэләрини ]огун багырсагларын бактерруалары 
гисмән парчаладыгы үчүн микроскоп алтында даЬа зәиф 

КӨ *Барырсагларын перисталтикасы сүр’әтләидикдә, Ьабелэ 
анасид гастритләр заманы нәчисдә Ьәзм олунан бнтки Ьүчеф 
рәләринин мигдары артыр. 

Ьэзм просеси нормал кетдикдә, нәчисдэ нйвласта олму(. 
Нэчисдә нишастанын көрүнмәси барырсагларда евакуаш-уа- 
иын сүр’әтләнмәси вә бэ’зән исә мэ’дэалты вэзинии позрунлуру 
ЬаггынДа мэ’лумат верир. Багырсаг диварынын патоложи 
мәЬсуллары да мүә]]'ән диагностик эЬәми]]Этә маликдир. 

Селик багырсагларын ]ухары шө’бәләриндэ Ьасил ол- 
дүгда, нэчислә )ахшы гарышыр вЭ тәркибиндә чохлу гида 
галыглары олур. Багырсагларын ашары Ьиссэләриндән кәлән 
селик Ьүче]рә елементләри илә зәнкин олур. ^аныгларыи 
нәтичәсиидә сели]ин артмасы багырсагларын илтиЬабы Ьаг- 

гында мә’лумат верир. , 

Хроники гәбзлик вә проктит заманы анус дәли]инин ]асты 

епители тәсадүф едир. 

Силиндрик багырсаг епители аз мигдарда нормал нә шсдэ 
дә олур. Багырсагларын селикли гишасынын катарал вәзи]- 
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ртләриндә вә шишләриндә бунузн мйгдары артыр- Колйт Ц- 
маны бә’зән тәркибиидә чохлу багырсаг епители олан леитә- 
бәнзәр пәрдәчикләр (зарлар) ифраз олур. 

Ле]'коситләрин мигдары әсасән нәчисдә селик чохалдыгдн 
артыр. Амөб дизентери]‘асы, хоралы колит вә багырсаг вәрәми 
заманы полинуклеар не]трофилләрин вә декенератив ле]’ко- 
ситләрин мигдары артыр. Амөбиаз, аллеркик вәзи]]әтләр во 
багырсаг гурдларынын олмасы иәчисдо еозинофилләрин миг- 
дарыныи артмасына сәбәб олур. 

Басил]ар вә амөб дизентери]’асы заманы бә’зән иәчисдо 
макрофаглар, полибластлар вә плазматик Ьүче^рәләр ме]дан <1 

чыхыр. . . . . . : ! 

Еритроситләрин дә]ишилмәмиш Ьалда нәчисдә көрүнмәсч 
хора просесләри, веноз дургуилуг, катарал Ьаллар, баоасил, 
дүз багырсаг хәрчәнки Ьаггында мә’лумат вәрир. Д^ишил- 
миш еритроситләр Ьәзм ]олунун ]ухары Ьиссәсиндә ганахма 

заманы олур. . -Щ 

Ганлы - селикли нәчисдә шиш Ьүче]рәләр^и ^тапыла оиләр. 

Нәчисин микроскопик мүа]инәси заманы оә зи кристаллар 
да тәсадүф едир. Трипелфосфат кристаллары летситин в») 
иуклеинин парчаланмасы илә, калсиум-оксалат кристаллары* 
мә’дә ширәси туршулугунун азалмасы илә әлагәдардыр. Шар- 
ко-Ле]ден кристаллары багырсаг гурдлары вә ибтидаиләр - 
багырсаглардакы аллеркик просесләр, билирубин кристалла- 
ры -исЬаллар, Ьематоидин кристаллары ганахмалар вә тохума 
иекрозу Ьаггында мә’лумат верир. 

Нәчисдә бариум-сулфат, бисмут, карболен кими дәрман 
маддәләрииин кристаллары да көрүнә биләр. 

Ндчисин ки.щәви тддгиги. Хора хәстәли]и вә ]аман шиш- 
ләр заманы иәчисдә морфоложи мүа]инәнин.үзә чыхара бил- 
мәди]и «кизли ган» олур- Белә Ьалларда ким]әви реакси]алар- 
дан истифадә олунур. Ьәмин реакси]‘алар чох Ьәссас олдугу 
ү Ч ү Н 2—3 күн әввәлдән хәстә әт, балыг, дәмирлә зәнкин тә- 
рәвәз ]’емәмәли, тәркибиндә дәмир олан дәрман препаратларо 1 
гәбул етмәмәлидир. Нәчис мүа]инә үчүн пәЬриз сахлаиан 
вахтдан е’тибарән дөрдүнчү дефекси]адан көтүрүлмәлидир. 
Хәстәдә агыз бошлугу зәдәләнмәләри вә гана]’ан бабасил 
дү^үнләринин олмасыны истисна етмәлидир. 

Ганы мүә^ән етмәк үчүн ән Ьәссас реакси]’а Грегерсении 
бензидин сынагы олуб, 0,2% ганы ашкар етмә]*ә имкаң верир. 
Бундан башга, Де]ен-Веберин гва]’акол-гәтран сынагы, пира- 
мидон, садә гва]акол сынагы вардыр. 

Кизли гана гаршы мүсбәт реакси]’а Ьәзм ]олунун хора, ил- 
тиЬаб, шиш хәстәликләриндә мүшаЬидә олунур. Дөври ганах- 
малар әсасән хора хәстәли]и, даими ганахмалар исә парча- 
ланан ]аман шишләр заманы баш верир. 

60 


Стеркобияш. Нәшсдә стеркобидинин олшш Ши»ш 

да “ — 

та ' ! Ге" ( ә™,Г7рз™Гно Р “и™ә 200-600 мг стеркобилни 
каоич едилир'Ьемолитик вэ Аддисон-Бирмер аиемщасы, гара 
' : дп сппоозу заманы стеркобилинин мигдары артыр, хола 
китпәо пареихиматоз Иеиатитлар замаиы азалыр. Өд юлунун 
там тыханмасы вэ Боткии хәстэли]инин агыр формаларыид 

нәчис тамамилә рәнксизләшир. прпиотал- 

Билирубин. Нәчисдә билирубнн баРЫ Р саг ^5]. оеакси . 

тикасы артдыгда ме]дана чыхыр, Фуше вә сүле]мани реакси 

;а ХГ=^ Э нГдГбэлл ол„ад Виииф- 

багырсаг^диварынын зэдәлэимэси (хэстэлэимэси) дэрэиэси 

илтиГабь. ТәТганГм Р а ИР вә М бГрь^ Ьү^эләринин 

тгппмасы илә кечән хоралары илә әлагәдардыр. 

Үзви тиошцлар Нәчисдә үзви туршуларын мүә]]ән едилма- 

си б^гырс^гла^рда*гычшрма^иросесинин интенсивли]^|аггши 

ла (Ьикир |үрүтмә]ә имкан верир. Сиркә, ]аг, гарышга сүд 
вә с Ф туршулары әсасән сулу карбонларын гычгырмасы илә 
әлагәдардыр. Бунларын мигдары Гуаффен вә Ру үсулу 
!иДпан еяиләоәк нормада 14—16 ваЬидә бәрабәрдир. 

^ Гычгырма просеси күчләндикдә, үзви туршуларын миг- 
дары 20—40 ваЬидә гәдәр артыр. Гычгырма просеси азалдьа- 
71 п нгд С )\1 мигдзр 6 ваЬидә гәдәр азалыр. 

Аммощак. Багырсагларын ашагы шө’бәсиндә зүлали гид 
плыглары селик вә Ьәзм ширәләри бактери]алар тәрәфиндә 
парчаланараг, аммон]ак әмәлә кәлир. Аммощакын мигдары 
парчалаима просесләри үчүн ме ]ар ола биләр. 

Аммошакын мигдары Гуаффен вә Гу үсулу иләмүә]]әп 
ппүнуп Нормал нәчисдә 2—4 ваЬид аммои]ак олур. Логун ба- 
гырсагларын илтиЬабы заманы нәчисдә аммон]акын мигдары 

арТ Яэ«исик бактериоскопик мүщинэси. Тәзә нәчисин V*—V* 
Ьиссәсини вә Ьәтта 40-50%-ни микроорганизмләр тәшкил 
едир. Нәчисин тәркибиндә багырсаг чөпләри Г РУ"У“Л4‘ 1*' 

мәнфи чөпләр, анаероб чөпләр, грам-мүсоәт снгерококла] 

тәсадүф олунур. .. 

Лодофил флоранын вә вәрэм бактери]аларынын мүэ]]ән 
еяилмәси тэчрүби әЬәми]]әтә маликдир. Нэчисдә ]одоф1 л 
флораиыи көрүнмәси, сулу карбоиларын лазыми дәрэчэдә 
мэиимсәнилмәмәсинин ]еканә әламәтидир. 
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Ьагырсаг ибтиоаилдри. Инсан организминдә ибтидаиләр- ■ 
дән амөбләр, гамчылылар, кирпиклиләр вә спорлулар түфеь 
ли пә^ат сүрүр. Бунларын Ьәрәкәтли вә Ьәрәкәтсиз векетатив 
шәкилләри, чинси вә ге]ри-чинси чохалма дөврләри, сист мәр- 
пәләси кими мүхтәлиф инкишаф дөврләринә раст кәлир. 

Инсан оагырсагларындакы 7 нөв амөбдән ^алпыз дизен- 
те Р^ а амөб Ү патокендир. Бунун векетатив шәкли нәчисдо ■ 
хәстәли]ин кәскин, дөврүндә тапылыр. Хроники амөб дизен- ’ 
тер^асы заманы нәчисдә амөбүн тохума шәклинә тәсадүФ 
едилир. 1: 

и нсан организмиидә гамчылыларын 6 нөвү ]аша]ыр. Пато- 
кен гамчылылара багырсаг трихомоналары вә ламблшалары - 
аиддир. 1 * ,;| 

Кирпиклиләрдән балантидиаз хәстәлЧинин амили әЬә- : 
ми^әтлидир. Бу хәстәлик заманы нәчис селикли, иринли вә 
ганлы олур. 

Нәчисдә спорлу ибтидаиләрдән коксидиаз хәстәлЧи амили 
вә инсан бластосистинин тапылмасы диагностик чәЬәтчә ма- 
раглыдыр. Нәчисдә чохлу бластосистин олмасы селикли ги- 
шанын Ьиперсекреси^асы Ьаггында мә’лумат верир. 

. Багырсаг гурдлары. Багырсаг гурдаларыны вә онларыи 
Ямуртачыгларыны ашкар етмәк үчүн Фүллоборн, Калан- 
га Р. 1 ан, Шулман, Телеман вә Берманын микроЬелминтоскопик 
үсулларындан истифадә едилир. 

Инсан организминдә кирдә, лентшәкилли вә соручу гүрд- 
лар түфе.)ли Ьә]ат сүрүр. 

Кирдә гурдлардан аскаридләр, түкбаш гурд, анкилостома, 
трихина^а чох тәсадүф едир. 

Аскаридин диагнозу нәчисдә бу гурдларын өзүиүн вә ]а 
1умуртачыгынын тапылмасына әсасәи фулур, түкбаш гурд 
вә анкилостоманын ]умуртачыглары раст кәлир. 

Нәчисдә енли лентшәкилли гурд, өкүз солитери, чыртдан 
гурдун ]*умуртачыглары, донуз солитеринин Ьәм дә бугумла- 
Ры тапылыр. Ехинококку мүә]]ән етмәк үчүн Ве^нберг^вә $ 
Катсони реаксгфлары го]улур. 

Соручулардан нәчисдә гарач^әр соручусунун ]умуртала- 
рыиа тәсадүф едилир. 

Копрояожи синдромлар. Нормал нәчис ]умшаг вә форма- ' 
лашмыш, гәЬвә]и рәнкдә вә гәләви реакафлы олур. Мик- < 
роскоп алтында нәчисдә детрит вә аз мигдарда Ьәлл олмуш 
әзәлә лифләри тапылыр. Ьәзм рлунуи бә’зи хәстәләнмәләри 
заманы нәчисдә сәчи]]әви дә]’ишикликләр баш верир. 

Че^нәмә функси]’асы позулдугда нәчис әксәрәи дуру олур 
вә тәркибиндәтида парчалары көрүнүр. 

Гәбзлик заманы ңәчис гаты олуб, го]ун гыгыны хатырла- 


дыр; түнд гәЬвә]и рәнкдә, гәләви реакфалы олур. Микроской 
алтында детрит вә Ьәзм олунма]ан селлүлоз көрүнүр. 

ИсЬал заманы нәчис формасыз, сы]ыгабәнзәр вә ]‘а дуру, 
сары рәнкдә, нефал вә ]а гәләви реакси^алы олур. Билиру- 
бинә гаршы мүсбәт реакси]а верир. Микроскоп алтыида чохлу 
Ьәзм олан вә Ьәзм олунма]ан әзәлә лифләри, Ьәзм олунмуш 
селлүлоз, нишаста вә ]аг тапылыр. 

Ахили]‘а заманы нәчис түнд гәЬвә]’и рәнкдә вә гәләви реак- 
фалы олур. Микроскоп алтында чохлу Ьәзм олунмамыш 
әзәлә лифләри, Ьәзм олан селлүлоз, аз мигдарда нишаста вә 
бирләшдиричи тохума көрүнүр. 

Мә’дәалты вәзинин ф>нкси]асы позулдугда нәчис форма- 
лашмамыш, боз-сарымтыл рәнкдә, гәләви реакси]’алы вә ]аглы 
олур. Микроскоп алтында чохлу Ьәзм олунмамыш әзәлә лиф- 
ләри, не]трал ]’аг, Ьәзм олан битки Ьүче^рәси, нишаста, бә’зән 
бирләшдиричи тохума тапылыр. 

Өд ифразы кифа]әт дәрәчәдә олмадыгда, нәчис гаты вә ^а 
мәлЬәмәбәнзәр, рәнксиз ]г. боз-агымтыл, турш реаксрфлы 
олур. Стеркобилинә гаршы реакфа мәнфи олур. Микроскоп 
алтында Ьәлл олунмуш әзәлә лифләри, ]‘аг туршулары вә са- 
бынлар, аз мигдарда нишаста вә Ьәзм олуиан селлүлоз көрү- 
нүр. 

Гычгырма диспепси]’асы заманы нәчис сьцыга бәнзә]ир. 
газ говугчуглу, ачыг гәЬвә]и ]г сары рәнкдә, турш реакс^алы 
олур. Микроскоп алтында Ьәзм олан селлүлоз, нишаста, 
рдофил флора, аз мигдарда әзәлә лифләри вә сабынлар кө- 
рүнүр. 

Дизентери]а, амөбиаз, хоралы колит вә с. заманы нәчисә 
селик, ган, ирин гарышыр. Микроскоп алтында ганын форма- 
лы елементләри вә силиндрик епител тапылыр. 


ДУОДЕКДЛ МӨЬТӘВИЛЛАТЫН МҮАЛИНӘСИКИН 
КЛИНИК ШӘРЬИ 

Оникибармаг багырсаг мөЬтәви]]атыиын мүа]инәси гара- 
чрфр, өд ]оллары, өдлүк, мә’дәалты вәзи, оиикибармаг багыр- 
саг хәстәликләри, бир сыра паразитар хәстәликләр, маддә- 
ләр мүбадиләси позгунлуглары вә с. Ьагда ги]мәтли диагнос- 
тик мә лумат верир. 

Оникибармаг багырсагдан алынан мөЬтәвифтын тәрки- 
биндә өдүн елементләри, мә’дәалты вәзи ширәси, оникибармаг 
багырсаг секрети вә гисмән дә мә’дә ширәси вардыр. Клини- 
када бунлардаи күндәлик ишимиздә әи чох тәЬлил едиләни 
өд ? сонра исә панкреас ширәсидир. 
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Оникибармаг багырсагдаи мөЬтәви]‘]аты алмаг үчүи Ьәлә 
чох гәдимдән 140—150 см, учуида дәликли метал зедуну олаи 
назик зонддаи истифадә едилир. Зондун үзәриндә бөлкүләрм 
вардыр. 

Зондлама, адәтән, отураг вәзиләтдә апарылыр. Бә’зән 
узанмыш вәзи]]әтдә дә мүмкүндүр. Хәстә ачгарына стула ә]- 
ләшир. Учунда зе]туну олаи назик стерил зонд хәстә]’ә вери- 
лир. Хәстә]ә әввәлчәдән изаЬ етмәк лазымдыр ки, зе]тун ди| " 
лин көкүнә чатдыгда, бурну илә дәриндән нәфәс алыб, удма 
Ьәрәкәтләри етсин. Беләликлә, бир нечә удгунма Ьәрә- 
кәтиндән сонра зонд асанлыгла мә’дә]'ә гәдәр ]ериди~ | 
лир. Сонракы 5—20 дәгигә әрзиндә зонд пилорисә гәдәр (60 
см) өтүрүлүр (бу заман ренткен мүа]’инәси васитәсилә зон.-Я 
дуи Ьарада олдугуну ]'охламаг олар). Хәстә саг бө]рү үсаә 
узаныр. Беләликлә, зәнд оникибармаг багырсага кечир. Оникм 
бармаг багырсаг мөЬтәви]Ь‘аты дамчы илә ахмага башла]ыр. 

10 дәгигә сонра дөври олараг гызылы сары рәнкдә өд кәл- 
м^ә башла]'ыр. Бу, оникибармаг багырсагын өдү адланыр 
(]’ахуд «А» па]’ы). Бу өд үмуми өд ахачагындан кәлир. ӘкәйИ 
ачыг рәнкли мөЬтәви^ат фасиләсиз олараг ахарса, Одди- 
сфинкторуиун чатмазлыгыны көстәрир. Н. | 

Өдлүк өдүнү («В» па]ы) алмаг үчүн мүхтәлиф о]андыры- ( 
чылар (стимул]аторлар) ишләнир. Бунлардан ән чох истифа, ! 
дә едиләни 30%-ли та^печит зиИшчсит -дур (20—30 т 
мигдарында зоңдла ]*еридилир). Дикәр стимул]аторлардан 
]*умурта сарысы, 30 мл 10%-ли пептон, 50 мл 40%-ли шәкәр 
моЬлулу, 20 мл 10%-ли №С1 мәЬлулу ишләдилә биләр. Лахуд 1 
дәри алтына 2 мл питуитрин, 0,5 мл Ьистамин вурмаг олар.‘ ■' 

М^50 4 ]еритдикдән сонра бир мүддәт өдүн харич олмасы 
да]‘аныр. Бу вахт нормал Ьалда 3 — 6 дәгигәдир. Она Одди- 
сфинкторунун багланма вахты де]‘илир. Бу вахт гысалар- 
са—Одди сфинкторунун Ьипотонрцасы вә үмуми өд ахачагын! 
да тәз^игин артмасы Ьаггында дүшүнмәк олар- Вахт узанарЯ 
са—үмуми өд ахачагында тәз]игин азалмасы Ьагда дүшүнЯ 
биләрик. 

Хәстәдә саг габыргаалты иаЫфдә кәскин тутма шәкиллй I 
агрылар, агрыларын типик иррадиаси]‘асы, үрәк буламма, 
өддә холестерин кристаллары вә калсиум-билирубинат даш- 4 
ларыны—әт Ьиссәчикләри, бирләшдиричи тохума гырыглары. р 
вахты узанарса, оида механйки сарылыг—өддашы хәстә- 
ли]и Ьаггында дүшүнмәк лазымдыр. 

Сфинктор 15 дәгигә әрзиндә ачылмазса, онда зондла 20 мА | 
1%-ли новокаин ]еридилир: сфинктор 2—3 дәгигә мүддәтипдә 
ачылыр. 

Хәстәләрин 5%-дә өдлүк рефлекси алынмыр. Бә’зән Ьеч 
бир стимул]атор олмадан рефлекс аучыңыр, 


Өдүн А па]ы аз кәлирсә саг габыргаалты маЬ^әдә агры- 
I ларла мүша]иәт олунурса, бу, Одди сфинктору тонусунун арт- 
I масыиы көстэрир. 

Нормада өдүн В'па]ы 5—25 дәгигә сонра ифраз олунмага 
| башла]ыр. Әкәр бу вахт узанарса, онда өдлүк атони]асы, өд- 
I лүк ахачагынын функсионал, ]ахуд оргаиик блокадасы Ьаг- 
I гында дүшүнмәк лазымдыр. Амилиитрит и]ләтдикдән сонра 
I хәстәдә агрыл.ар вә үрәк буланма арадан галхырса, бу, функ- 
I сионал блокадаиы көстәрир. Органик блокада заманы агры- 
I лар ]алиыз өд там бошалдыгдан сонра арадан галха биләр. 

Өдүн В па]’ы бирдән харич олмага башла]‘ыр. 20—30 дәгигә 
I әрзиндә 25—40 мл өд харич олур, рәнки А-]’а иисбәтән түнд 
I олур. Бурада билирубин, А па]‘ында олдугундан, 4—40 дәфэ 
I чох олур (100—400 мг %). Билирубинин гатылыгы нормал 
I галмагла В па^ынын бошалма вахты гысаларса, өдлүк ]*ыгыл- 
] масыиын вахтындан габаг да]анмасындан шүбЬәләимәк ла- 
зымдыр- В па]ы узун мүддәт фасиләләрлә кәләрсә, онун миг- 
дары 50 мл-дән чох олуб, гатылыгы да чохаларса, өд кисә- 
синдә дургунлуг олдурундан шүбЬәләнмәк олар. 

Өдлүк атони]‘асы олдугда, В па]*ы алыимыр. Бу вахт зонд- 
лама агрысыз кечир. 

В па]‘ынын башлама вахты 30 дәгигәдән чох оларса, өдлүк 
о]‘аныглырынын ашагы дүшмәси, өдлү]‘үн кенйшләнмәси, 
дискинези]асы, өдлүк Ьипотони]‘асы, өдлүк илә әтраф тоху- 
малар арасында битишмәләр олмасы вә с. Ьагда дүшүнмәк 
лазымдыр. 

Бошалма вахты 20 дәгигәдән аз оларса, онда даш, шиш 
вә с. нәтичәсиндә өдлү]үн тутумунун азалмасыиы күман етмәк 
олар. Әкәр өдлү]‘үн кенәлмәси, онун ]*ыгылма функси]‘асынын 
чатмазлыгы илә ]*анашы кедирсә, В па]ы нормал мигдарда 
ола биләр. 

В па]ы гуртардыгдан сонра ачыг рәнкли өд кәлмә]'ә баш- 
ла]ыр. Бу гарачи]‘әр өдү (С па]ы) адланыр. 

С па]ынын фасиләләрлә кәлмәсн вә гатылырынын аз ол- 
масы, Одди сфинкторунун Ьипертошуасыны көстәрир. 

С па]‘ынын фасиләсиз олараг ахмасы, Одди сфииктору- 
пун чатмазлыгыны көстәрир. 

Клиникада үмуми өд ахачагында олан органик маиеәпи 
ашкара чыхармаг үчүн Кароли (СагоН) үсулундаи истифадә 
сдилир. 

Дуоденал зондлама заманы вена дахилииә бром-сулфалеин 
]‘еридилир. Саглам шәхсләрдә вә паренхиматоз сарылыгы олаи 
хәстәлтәрдэ 8—18 дәгигә сонра бромсулфалеии оникибармаг 
багырсага төкүлүр. 
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20 дәгигә кечдикдән сонра өддә бромсулфалеинин тәфпп 
гарачи]әр вә үмуми өд ахачагында маиеәнин олмасыны көсто- 
рир. 

Ьәмин үсулла е]ии замапда гарачпфрин функси]*асы Ьагдп 
да мә'лумат әлдә етмәк олар. Бунун үчүн иьфкафдан 45 до- 
гигә сонра веноз ганда бромсулфалеиии мүә]]ән едирләр. Саг- 
л.ам шәхсләрдә 45 дәгигә сонра ганда бромсулфалеин тапыл- 
мыр. Онун тапылмасы гарач^әрин функсионал позгунлугуну 
көстәрир. 

Зондлама вахты магнезиум сулфат (М^ЗО^) ]еридил- 
дикдән сонра өддашы хәстәлгф! олан хәстәләрин әксәриндо, 
холесиститли хәстәләрин бә’зиләриндә агрылар, үрәкбуланма, 
гусма вә үмуми зәифлик әламәтләри олур. 

Саглам шәхсләрин 16%-дәдә бу Ьала раст кәлииди]и үчүи, 
онун мүтләг хәстәлик әламәти олдүгүиу с^ләмәк чәтиндир, 

Холесистектоми]а олунмуш хәстәләрин бә’зиләриндә чәр- 
раЬи әмәлифтдан узун вахт кечдикдән сонра зондлама зама- 
ны аз мигдарда гаты өд алыныр- Бунуи мәншә]и ииди]ә гәдәр 
намә’лум олараг галыр. 

Холесистит, перихолесистит вә перидуоденити олан хәстә- 
ләрдә әксәрәи өд алмаг мүмкүн олмур. 

Өдүн физики хассәләри. Рәнки — А вә С па]лары иормада 
гызылы-сары рәикдә олур. В паф, тәркиоиндә олан билиру- 
бии-глүкуроиид вә биливердиндән асылы олараг, түнд зефну 
]ахуд гәЬвә]и рәнкдә олур. Билирубинин мигдары чох олдугда, 
өдүн рәнки түндләшир. Она пле]охроми1а де]и,пир. Бу Ьал 
Ьемолизин шиддәтиләнмәсинин көстәричиси олуо, Ьемолитик 
анеми]’ада раст кәлир. 

Рәнкин авазымасы өдә билирубииин аз дахил олмасындан 
ирәли кәләрәк ашагыдакы хәстәликләрдә раст кәлә оиләр- 
— Ьепатитләр вә гарачгфр сиррозу заманы гарачи^әр Ьүче)| 
рәләринин функси]асынын позулмасы нәтичәсиндә. 

— Өдлүк ахачагынын дашы вә с. манеә васитәсилә тутул-!,' 
масы нәтичәсиндә. 

— Инфексион Ьепатит вә сиррозларда, гарачи]әр дахили 
өд ]олларыныи тутулмасы нәтичәсиндә. 

Өдүн буланыг ]ашыл рәнкдә олмасы, она мә’дә ширәси 
гарышдыгыны көстәрир. Өдүн ]ашыл рәнкли шәффаф олмасьг 
өд )*олларыида дургуилуг вә инфекфа олмасыны көстәрир, 

Өдүн В па]ы чох түнд, гара рәнкли оларса, өдүи нормадаи 
артыг гатылашмасыиы көстәрир. Бу заман ашагыдакы хәстаД 
ликләр Ьаггында дүшүимәк олар: 

Өд кисәсиндә дургунлүг, холесистоатоии]а, өдүи ахмасьцщ 
мане олан илтиЬаби просес.иәр. 
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В па]'ы ачыг рәнкли оларса, өд кисәсииин селикли гиша- 
сынын атрофи]асына сәбәб олан хроники холесиститләрдәи 
шүбЬәләнмәк олар. 

Шәффафлыгы — нормал Ьалда өдүн Ьәр 3 паф шәффаф 
олур. Өдүн буланыг олмасы зодлама техникасынын дүзкүн 
апарылмамасы нәтичәсиндә оиун мә’дә ширәсилә гарышма- 
сыны көстәрир- 

Әкәр дүзкүн алынмыш өд буланыг, ичәрисиндә селик вә 
ирин лопалары оларса, бу, оникибармаг багырсагда вә өд рл- 
ларында олаи илтиЬаби просеси көстәрир. 

Консистенси]асы А вә С па]ларынын өзлүлү]ү аздыр. В 
оилара иисбәтән чох сувашгандыр. Бу, В пафиын кисәдә 18— 
20 дәфә гатылашмасыидан ирәли кәлир. 

Өдүн В пафиын өзлүлү]'үнүн азалмасы өд кисәсинин се- 
ликли гишасында кедән атрофик просеси көстәрир. 

Реакси]асы. Ьәр 3 па|да рН орта Ьесабла 6,6—7,6-дыр. 
А]’ры-а]*рылыгда көтүрсәк А паф зәиф гәләвидир. 

В — дә рН = 6,8 
С — дә рН = 7,5 

Әкәр, В па]ында рН 4,0—4,8 оларса, өдлү]үн инфекси]а]*а 
уррамасы Ьаггында дүшүнә биләрик. Бу заман бактерфла- 
рын Ьә]*ат фәали]’]*әти нәтичәсиндә органик туршулар әмәлә 
кәлио вә бу, өдүн реаксиасыны туршулуга тәрәф дә]*ишир. 

Мигдары. 1 саатда орта Ьесабла 50—70 жл-ә ]*ахын өд иф* 
раз олунур. Суткада 800—1000 мл өд ифраз олунур. Өд иф- 
разы артарса, Ьемолитик сарылыг, оникибармаг багырсаг 
хорасы вә диабетдән шүбЬәләнмәк олар- 

Өд ифразы азаларса, үмуми өд ахачагынын тыханмасы ка- 
тарал сарылыг вә анкиохолитләрдән шүбЬәләнмәк лазымдыр. 

Xүсуси чдкиси. Нормал өдүн хүсуси чәкиси ашагыдакы 
кими олур. 

А пафнын хүсуси чәкиси 1,007—1,015 

В » » » 1,016—1,032 

С » » » 1,007—1,010 

Хүсуси чәки өдүи тәркибиндә олан билирубиндән асылыдыр. 

В пафнын хүсуси чәкисинин кәскин шәкилдә азалмасы 
өдлү]’үи гатылашдырма функси]*асыиын ]’арытмаз олдуруну 
көстәрир. 

В па]ынын хүсуси чәкиси чох оларса, бу, атони]’а вә илти- 
Ьаб просеси нәтичәсиидә өдлүкдә олан дуррунлугу, сакит ке- 
чән өддашы хәстәли]*ини вә дискинези]*аны көстәрир. 

Өдүн ким]дви мүа]индси. Зүлал. Нормал өдүн тәркибиндә 
зүлалын анчаг изи олур. Әкәр, өддә зүлал оларса, онда гара- 
чи]*әрин диффуз хәстәләнмәси вә гарачи]‘әрдахили өд ]оллары- 
нын идтиЬабындан шүбЬәләнә биләрик. 
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Бунлардан әлавэ мал]ари]а, пневмони]а, нефрит вә с. хәс- 
тәликләр заманы да өддә зүлал олур. 

Билирубин. Өддә билирубинин мигдары Ван ден Берг 
усулу и.лә мүәЦән едилир- Нормада А вә С па]ында били- 
рубин 25 мг % ’ В па]ында 200—400 мг% олур. 

Патоложи Ьалларда В па]ында билирубииин мигдары А-да 
олдугундан 150—300 дэфә чох ола билэр. Бу заман бир сыра 
хэстәликләр (Немолитик сарылыг, хроники спленомегалик са- 
рылыг, пароксизмал Ьемоглобинури]а, ]’аман азганлылыг 
Аддисон-Бирмер анеми|асы, мал]ари]а) Наггында дүшүнә би- 
ләрик. 

Билирубинин өддә азалмасы исә ашагыдакы хэстәликлә- 
рин көстәричиси ола биләр: өд ]олларынын тутулмасы (меха- 
ники сарылыг) гарачи^әр сиррозу, Боткин хәстәли]‘и, дашлы 
холесистит. 

Уробилин. Нормада өдүн А па]ында уробилин олмур. 
Әкәр, сидикдә уробилинин артмасы илә ]‘анашы өддә дә уро- 
билин оларса, онда өд ]олларының инфекси]‘а]‘а тутулмасы, 
Иепатоселлүлар сарылыг, гарачи]әр сиррозу, өд санчысындан 
соңра еритроситләрин Немолизинин артмасы Наггында дүшүн- 
мәк олар. 

Өд туршулары. Гликохол вә таурохол туршулары өдүн 
тәркиб Ниссәләридир. Өд туршуларынын өддә аз мигдарда 
олмасы ашагыдакы хәстәликләрдән ирәли кәлә биләр: Боткин 
хәстәли]’и, гарачи]әр сиррозу, өдлүк вә өд рллары хәстәлик- 

ләри. л г 

Холестерин — нормал өддә холестеринин мигдары А вә е, 
па^ыида 40—80 мг%\ В па]ында исә 200—400 мг% олур. Холе- 
стеринин артмасы өддашы хәстәли]и вә холесистити көстәрир. 

Холестеринин азалмасы'- Боткин хәстәли]и, гарачи]әр 
сиррозу, хроники ЬепатР1тләрдә раст кәлир. 

Ферментләр. Өддә мүхтәлиф фермеитләр дә раст кәлир. 
Онлардан диастаза, липаза, трипсинин мүа]‘инәсинии клини- 
када бир сыра гарачи]әр вэ мә’дәалты вәзи хәстәликләринил 
дифференсиал диагнозу үчүн әЬәми]‘]’әти вардыр.^ 

Белә ки, липаза фәаллыгынын азалмасы өд ]оллары атре- 
зи]’асы, панкрес фиброзунда, трипсинин азалмасы исә кәскин 
паикрсатитләрдә, интоксикаси]аларда, панкреас фиорозунда 
вә с-дә раст кәлир. 

Өдүн микроскопик мүа]индси. Өдүн микроскопик мүа]инә- 
си мүмкүн гәдәр тез ичра едилмәлидир. Әкс Налда фермен- 
татив просес нәтичәсиндә Нүче]рәләр Иәзм олунур. Өдү сах- 
ламаг тәләб олундугда, үзәринә Нәр 10 мл- нә 5—8 дамчы Не- 
сабы илә формалин әлавә едилир. Лакин ]адда сахламаг ла- 
зымдыр ки, формалии өзү дә Нүче]рә едементләриниң дефор- 
маси]асыиа сәбәб олур, 
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Микроскопи]а заманы ашагыдакы елёментләри көрә би- 
ләрик: 

a) Ьүче]рәләр—нормада өддә формалы елементләр олмур. 
Арабир епител Нүче]рәләри вә көрмә саНәсиндә 15—20 моно* 
вә полинуклеар ле]коситләрә раст кәлир. 

Өддә полинуклеар ле]коситләрин чохалмасы өдлүкдә ил- 
тиНаби вә еләчә дә иринли просесләри көстәрир. 

Ламан шишләрин Нүче]рә елементләри дә тапыла биләр. 

б) Кристаллар • Өддә ашагыдакы кристаллар ола биләр: 
холестерин кристаллары нормада аз мигдарда раст кәлир. 
Бунларын артмасы - гору]учу коллоидин позгунлугуну көстә- 
рир. 

Калсиум - билирубинат, ]’аг туршусу кристаллары, холе- 
стерин кристаллары илә бирликдә раст кәлдикдә, гору]учу 
коллоид сабитли]инин позулмасыны көстәрир. 

Бә’зән мүа]инә заманы тэркиби әНәнк, сслик вә холесте- 
риндән ибарәт олан кичик гум дәнәләринә раст кәлинир. Бун- 
лара микролитләр де]илир. Нормал Налда өддә тапылмыр. Бу 
да гору]учу коллоидин позулмасыны көстәрән әламәтдир. 

Өддә чохлу холестерин, калсиум-билирубинат кристаллары 
вә микролитләр олмагла бәрабәр, е]ни заманда хәстәдә кәс- 
кин агрылар, сарылыг вә с. оларса, өддашы хәстәли]и Наггыи- 
да дүшүнмәк лазымдыр. 

b) Бактерщалар. Өддә ле]коситләрлә бәрабәр чохлу бакте- 
ри]’алар оларса, илтиНаби просесләрдән шүбНәләнмәк лазым- 
дыр. Өддә раст кәлән бактери]алар чох заман багырсаг чөп- 
ләри, стафило-вә стрептококлар вә ентерококлардан ибарәг 
олур. 

г) Ье]вани паразитлдр. Ән чох тәсәдүф едиләни ЬатЫ 1 а- 
1п1езНпаП$-дир. Бунлар олдугда л]амбл]оз холесис- 
тит диагнозуну го]маг олар; лакин бу вахта гәдәр л]амбли]а- 
ларын хәстәлик әмәлә кәтирмәси мәсәләси мүбаЬисәлидир. 
Белә күман едирләр ки, онлар өдлүк вә өд ахачагы диварыны 
гычыгландырараг, илтиЬаб әмәлә кәлмәси үчүн әлверишлк 
шәраит төрәдир. 

Бундан башга, өддә Рага§от1пиз, Еисо1еиз, 81гоп§'и1о1(1ез 
сүрфәләри раст кәлир. Бунларын бир о гәдәр әНәми]]әти ]ох- 

дур. 

Панкреас ьиирдсинин мүа\индси. Панкреас ширәсинин мүа* 
]инәсиндә әсас ]ери ферментләрин мигдар вә ке]фи]]әтчә тә’- 
]ини тутур. Панкреас ширәси 12 бармаг багырсага фасиләсиз 
де]ил, дөври сурәтдә төкүлүр. Гида маддәләринин ке^фи^э- 
тиндән асылы олараг, ферментләрдә дә мигдар вә ке]фи]]әтчә 
дә]ишиклик эмәлә кәлир. 

Панкреас ширәсини мүхтәлиф үсулларла алырлар. 

Илк дәфә Аг§еп вә Ьа^ег1о1 тәрәфиндән е]ни заманда 
мә’дә вә панкреас ширәси алмага имкан верән гоша (2 бору- 
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лу) зонд тәклиф едилмишдир. Ёу үсулуп әЬәми]]әти ондадыр 
ки, о мә’дә ширәси тәркибиндә олан секретинин билаваситә 
панкреасын ифразат функси]асына олаи тә’сирини ө]рәнмә]о 
имкан верир. 

Панкреас ширәсини дә өд алдыгымыз зондла алмаг 
олар. Зондлама техникасы өд алдыгда олдугу кимидир. Зонд 
12 бармаг багырсага дахил олдугда, өдүн А па]ы илә гарыш- 
мыш панкреас ширәси ифраз олунур. 

Бә’зи алимләр панкреасын секреси)асыны артырмаг үчүн 
^ахуд о.)андьфмаг үчүн) бир сыра стимул]атсрлардан исти- 
фадә едирләр. Мүа]инә заманы дүзкүн нәтичә әлдә етмәк 
үчүн, панкреас ширәси алмаздан әввәл өдү тамамилә бошалт- 
маг лазымдыр. 

0]андырычы мәгсәдлә илк дәфә 1926-чы илдә СЫгау 
вена дахилинә секрбтин ]еритмишдир. Бу мәгсәдлә ефир, сүд, 
дуз туршусу, асетил - метилхолин, пилокарпин вә с. ишләнир. 

Ефири фритдикдә, еНти]атлы олмаг лазымдыр. Бу заман 
векетатив синир системинин Нәссаслыгы ]үксәк олан шәхсләр- 
дә күчлү түпүрчәк ифразы, мә’дә буланмасы, тахикарди]а, 
епигастрал наНи)әдә ]ангы Иисси вә с. әламэтлэр ола биләр. 

Саглам адамларда ширә ифразы тезликлә артыр вә бирин- 
чи 10 дәгигә әрзиндә максимума чатыр. Ларым саат әрзиндә 
орта Иесабла 136 мл панкреас ширәси ифраз олунур. рН-ы=8 
олур. Ширәнин артмасы илә онда карбоНидратлар да артыр, 
ферментләр исә азалыр. 

СогЫоп вә Оз1егЬег§ мүә]]ән етмишләр ки, Неч бир 
стимул]атор олмадан 10 дәгигә әрзиндә ифраз олунан ширә 
7—8 мл- дир. Секретин ]еритдикдән сонра 10 дәгигә әрзиндә 
ифраз олунан ширә 120 мл, метилхолиндэн сонра 50 мл- дир. 

Нормада рН = 7,1 — 9,0 (орта Несабла 8,0 — 8,3), хүсу- 
Сц чәки 1,007 — 1,042. 

70 кг чәкиси олан адамда сутка әрзиндә 1200— 1550 мл 
ширә ифраз олунур. 

Әкәр, ширә ифразы артмыш оларса, хроиики панкреатит- 
ләрдән шүбНәләнмәк лазымдыр. Бу заман рН кәми^әти е]ни 
галмагла диастаза азалыр. Трипсин вә липаза исә әксинә, арт- 
мыш олур. 

Ширә ифразы азаларса, вәзи ахачагынын тутулмасы, ону.н 
дашы, сиррозу, хәрчәнки вә с. Наггында дүшүнмәк лазымдыр. 

Ширәнин өзлүлү]үнүн артмасы вәзидә даш олдугда раст 
кәлир. 

Алимләрдән Деман мә’дәалты вәзинин функсионал көс- 
тәричисини Несабламагы мәсләНәт көрүр. Көстәричи белә Не- 
сабланыр: 

25 дәгигә мүддәтиидә иф* у ферментләрин га- __ гатылыг әмсалы 

раз олан панкреас ширәси ^ тылыг мигдары (вә ]а функсио- 

иал ңөсгәричи) 
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АЬыл ]ашлы адамларда мә дәалты вәзй ширәсинии мйг- 
дары вә оыдакы ферментләрдән липаза вә трипсин азалыр. 

Секреси]анын олмамасы мә’дәалты вәзи ахачагыныи даш, 
шиш, сист вә с. илә тутулмасыны көстәрә биләр. 

Ферментләрин мүә]]әи едилмәси мә’дәалты вәзинин фуик- 
си]асы Наггында ги]мәтли мә’лумат верә биләр- Бунларыи 
ичәрисиндә чон әЬәми^әтли )ери. тутан липазадыр, чүнки га- 
лан амилолитик вә протеолитик фсрментләр .түпүрчәк вә 
мә’дә ширәси тәркибиндә олдуру Ьалда, липаза ]алныз паик- 
реас тәрәфиндән ифраз олунур; 

Дуоденал мөЬтәви]]атын тәркиб Ьиссәләриндән бири дә 
оникибармаг багырсаг ширәсидир. 

Онун тәркибиндә әсас ]ери багырсарын епител Ьүче]рә- 
ләри Либеркүн вә Брүннер возиләри тәрәфиндән Ьасил едиләп 
ашагыдакы ферментләр тутур: малтаза, сахараза, амилаза, 
лактаза, ентерокиназа, аркиназа вә с. Вунлар пан- 
креас ферментләри вә өдлә гарышдыгыиа көрә мүә^ән едил- 
мәләри практик чәЬәтдән чәтинли]ә раст кәлир. Одур ки, 
күндәлик ишимиздә бунларын бир о гәдәр әЬәм^рти олмур. 

МӘ ДӘ МӨЬТӘВИЛАТЫ МҮАЛИНӘСИНИН 
КЛИНИК әьәмилләти 

Мә’дә мөЬтәви^атынын тәЬлили бир чох мә’дә хәстәлик 
ләри, еләчә дә бә’зи башга органларын хәстәликләриндә диф- 
ференсиал-диагностик әЬәмиВәтә маликдир. 

Мә’дә мөЬтәви])атыны адәтән ачгарына вә сынаг сәЬәр 
]емә]индән сонра тәЬлил едирләр. Ачгарына апарылан тәд- 
гигат даЬа әлверишли олуб, клииик әЬәми^әти даЬа артыг- 
дыр. 

МөЬәви]]аты әлдә етмәк үчүн мүхтәлиф диаметрли зонд* 
лардан (10—12 мм диаметрли ]огун зонд вә кичик диаметрли 
иазик зонддаи, истифадә едилир. 

Зондун диаметриндән асылы олараг, мүхтәлиф тәркибли 
сынаг сәЬәр ]емәкләриндән истифадә едилир. Назик зонд иш- 
ләндикдә спиртли (15 мл спирт+285 мл су), кофеинли, бул]он- 
лу, коләмли (7—10% кәләм тозу дәмләмәси), пивәли вә с. 
]огуи зондламада әксәрән Боас-Евалдыи сыиаг сәЬәр ]емә < ]ии- 
дән истифдә олуиур (35 2 сухары + 400 мл ачыг рәнкли ча]). 

Зондлама техникасы. Хәстә ,сыиаг ]емә]ини гәбул етдикдән 
45 дәгигә соира стулда ә]‘ләшир- Башыны бир гәдәр өнә догру 
ә]‘ир. Удлаг рефлекси ]*үксәлән хәстәләрдә әснә]ә новокаин 
сүртмәк олар. 

Хәстә зонду тәхминәи 45 см уддугдап сонра, мә’дә ширәси 
Ьеч бир маиеә олмадан ахыб кәлир. 

Логун зопдла мә’дә ширәси алдыгда мүа]инәнии нәтичәси 
мә’дә секреси]‘асыиын бүтүн мәрЬәләләри Ьагтыида мә’лумат 
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верә билмир. Одур ки, иазин Збмдла фраксибн усулДан йс1'И- 
фадә едилир. Бу, секреси^аны истәнилән вахт әрзиндә ө]рән- 
мә]ә имкан верир. 

Хәстәләрә зоид верәркәп, оилары Иәртәрәфли рхламаг 
лазымдыр. Ашарыдакы хәстәликләр оларса, зондлама үчүн 
әкскөстәриш олур: Ьипертони]а, үрәк декомпенсаси]асы, 
пбртал Ьипертензи]а, ганама]а ме^ллилик, аорта аневризми/ 
кәскин зәЬәрләнмр, гида борусу ]аныглары, Ьамиләлик вә с. 

Белә Ьалларда мә’дәнин туршулугу Ьаггыида дикәр үсул- 
ларла мә лумат алмаг олар: 

1. Ьәзм просесинин мүхтәлиф вахтларында сидикдә рН-ы 
мүә]* 1 ән едирләр. Ачгарына сидикдә рН 5,0—6,0 олур. Лемәк- 
дән 2,5 саат сонра рН 7,0—8,0 олур. Онун артыб-азалмасы чох 
заман туршулугла мүтәнасиб олур. 

Сидикдә рН-ын 8,0-дән чох олмасы, мә’дәдә Ьиперсекрс- 
сиз‘аны, 7,0-дән ашагы олмасы исә Ьипосекреси]аны көстәрир. 
Сидикдә рН-ын дә]ишмәси ахили]'аны көстәрир. 

2. Метилен абысы сынагы. Назик еластик резин кисәчгуә 
0,15 г метилен абысы төкүб агзыны 5 №-ли кетгутла багла- 
]ырлар. Хәстә ачгарына ]емәкдән 3—5 саат габаг Ьәмин кисә-.: 
чи]'и удур. 3,5, 20 саат сонра сид^и ]ыгырлар. 1—2 күн фаси- 
лә вердикдән сонра, Ьәмин сынагы ]емәкдән сонра тәкрар 
едирләр. 

A. Әкәр сиди]ин 1 па]ы өз рәнкиндә, 

II па]ы ачыг ]'ашыл вә 
III па]ы интенсив рәнкләнәрсә, демәли, 
секреси]*а нормалдыр. 

B. Ьәр 3 па]'ын интенсив рәнкләнмәси, Ьиперсекреси]*аны 
көстәрир. 

C. Лалныз 3-чү па]ын рэнкләнмәси Ьипосекреси]’аны көс| * 
тәрир. 

Д. Ьеч бир Ьиссә рәнкләнмәзсә, анасид Ьалы көстәрир. 

3. Кинә сынагы - Хәстә]ә сәЬәр ачгарынаЮО мл 15%-ли 
спирт верилир. 30 дәгигә сонра сидиклик бошалдылыр вә хәс- 
тә]‘ә Ьәр биринин ичәрисиндә 50 мг кинә олан гарышыг тозу 

стәкан суда Ьәлл едиб верирләр. 2 саат сонра сидик ]‘ыгы- 
лыр вә ондакы кинәнин мигдары мүә]]ән едилир. 

Әкәр, сидиклә харич олан кинә 50—150 мг оларса, секреси- 
]‘а нормалдыр; 50 мг -дан аз олурса—Ьипосекреси]а, 150 мг -дап 
чох оларса—Ьиперсекреси]‘а олдугуну көстәрир. 

Ачгарына мэ’дд мөктдвиЦатынын мүа\индси. Ачгарына 
мәдәдә бир нечә мл ма]е олур. Онуи тәркиби мә’дә ширәси,',Л 
селик, удулмуш түпүрчәк, оникибармаг багырсаг мөЬтәви^а- 
'тындан ибарәт олур. \ | 

Зоидлама заманы механики амилләр өзү дә мә дәни гычыг- 
ландырыб, секреси]'а]а сәбәб олур. Мигдары 20—100 мл ара- 
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СЫнДа тэрәддүд едиб, орта Ьесабла §6 мл- дир. Экәр мйЬдарЫ 
артмыш оларса—Ьиперсекреаф), дургуилуг, чохлу түпүрчәк 
ифразы вә оникибармаг багырсаг мөЬтәви]]аты кечмәсиндәи 
шүбЬәләнмәк олар. 

Дургунлуг олмасыны микроскопик тәдгигатдан сонра 
демәк олар. Әкәр, мөЬтәвнуатда трипсии оларса, демәли он- 
икиб.армаг багырсаг мөЬтәви]‘]‘аты мә’дә]'ә дахил> олмушдур. 

Ачгарына мөЬтәвиЦатын чохлугу оникибармаг багырсаг 
хорасынын көстәричиси ола биләр- 

МӘ’ДӘ МӨЬТӘВРШАТЫНЫН ФИЗИКИ ХАССӘЛӘРИ 

Нормал Ьалда сәЬәр ]‘емә]индән сонра әлдә едилән мөЬтә- 
ви]]'атын мигдары 100—120 мл олур. Әкәр бу мигдар 200—300 
мл вә даЬа ]'үксәк оларса, евакуаси]анын зәифләмәси, Ьипер- 
секреси]а, мә’дә кенәлмәси (гастректази]‘а) Ьаггында дүшүиэ 
биләрик. 

Мә’дә мөЬтәви]]’атынын мигдары 20—40 мл-дән ашагы 
оларса, онда мә’дә евакуаси]‘асынын сүр’әтләнмәси вә Ьипо- 
секресща Ьаггында дүшүнмәлидир. 

Үмуми]‘]‘әтлә мә’дәдә олан мөЬтәви]]‘атын мигдары 2 амил- 
дән асылыдыр: 

1. Мә’дә вәзиләринин секреси]асынын мигдары; 

2. Мэ’дәнин евакуаси]а итили]‘и. 

Секретор фуикси]а илә пилорус арасында рефлектор әлагә 
вардыр. Белә ки, ахили]’а вә Ьипосекреси]‘а олдугда, мә’дә тез 
бошалыр (пилорус векетатив синир системи тәрәфиндән идарә 
олунур). 

Ла\ланма дмсалы. Мә’дә ширәси галдыгда, гатлара а]*ры- 
лыр. Әкәр, бу, тез баш верирсә, тәркибиндә сели]‘ин аз олма- 
сыны, кеч ла]‘ландыгда исә сели]’ин чохлугуну көстәрир. 

Секреси]’а нормал олдугда алынмыш гатларын (]ухарыда 
дуру, ашагыда сы]'ыг Ьиссә) нисбәти 1:1 вә 1:2 олур. 

Ма]е Ьиссәнин артмасы Ьиперсекреси]‘аны, сы]ыг Ьиссәнин 
артмасы исә евакуаси]’анын зәифләмәсини көстәрир. 

Хырдаланма ддрдчдси . Нормал Ьалда алынмыш мөЬтәви]- 
]‘ат Ьомокен олур. Хырдаланманыи адәтән ]‘ахшы, кафи вэ 
пис олдуруну сө]ләмәк олар. 

Хырдаланма кифа]’әт гәдәр олмурса, онун ичәрисиндә гида 
галынлыглары топачыглар шәклиндә олур. Бу Ьалда биз Ьи- 
посекреси]а, НС1 азалмасы вә олмамасы Ьаггында дүшүн- 

МӘЛИ)ИК. 

И\. Нормада мөЬтәви]‘]‘ат туршумуш и]‘и верир. Түнд 
туршумуш и] органик туршуларыи чохлуруну көстәрир. Үфу- 
нәтли и]‘ мә’дәдә дуррунлуг, НС1 азалмасы вә олмамасы, 
орада ]‘ар туршусу, сиркә вә сүд туршулары олмасыны көстә- 
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'рр. Ьу заман пилоростеиоз, хәрчәнк Ьаггында Дүшүнә било- 
рик. Пилоростенозда мә’дәдә зүлалларын чүрүмәси, ]ахуд 
хэрчәнк Нүче]рәләринин парчаланмасы нәтичәсиндә мөЬтәви] 
]ат чүрүнтүлү, үфунәтли и] верйр. 

Рәнки. Мә’дә мөНтәви]]’аты азачыг бозумтул рәнкли олур. 
Мэ’дә мөНтәви]']'атынын гәНвә]и-гара рәнкли олмасы онда гап 
олдугуиу көстәрир. Бу вахт мә’дә хорасы вә хәрчәнк Наггынди 
дүшүимәк лазымдыр. Әкәр туршулуг олмазса, ган өз рәнкипн 
мүә]]ән гәдәр сахла^ыр. 

Ахили]а зйманы мә’дә ширәси өдлә гарышарса - сары рәнк, 
сэрбәст НС1 олан заман өдлә гарышарса, ]'ашыл рәнк алыр. 

Сёлик. НормаДа мә’дә мөЬтӘвифтынДа аз мигдарДа селик 
олур. Селик олмасы, мә’дә диварынын органик хәстәләнмә|о 
тутулмасыны көстәрир, 

Селик олмадыгда, селикли гишанын атрофи]асы (ахили)а) 
вэ Ииперсекреси)а нәтичәсиндә сели)ин Нәзм олмасы барәдо 
дүшүнә биләрик. Селик артарса, Нипосекреси)а нәтичәсиндо 
Ьэзмин кифа)әт гәдәр кетмәди)ини дүшүнә биләрик. 

Селик чох олдугда, хроники гастрит, шухоггПеа ^азЫсаЦ 
Иагда фикирләшмәли)ик. 


КИМ1ӘВИ МҮА1ИНӘ 


Рекаси' 1 асы. Мә’дә мөНтәви))атынын реакси]асы турш олур. 
Бурада туршулугу (арадан әсас амил дуз туршусудур. 
НС1 мөНтәви))атда 2 Налда олур: 

1) сәрбәст НС1 . Диссосиаси]'а шәклиндәдир- - Башга 
сөзлэ актуал туршулуг адланыр. 

. 2) НС1 зүлалла бнрләшмиш шәкилдэ олур. 

Органик туршулар вә фосфатлар мә’дә мөНтәви]]аты реак- 
си)асыиа бир гәдәр тә’сир көстәрир. Нормал Налда үмуми 
туршулуг 40—60, 

сәрбэст-20—40, 

бирләшмиш—10—20, 

галыг туршулуг — 4—10 олур. 

Сәрбәст дуз туршусунун артмасы—Ниперсекреоф, оникй! 
бармаг багырсаг хорасында олур. 

Сәрбәст НС1 азаларса, Ьипосекресгуа, гастрит, мә’дә хәр- 
чәнки вә бир сыра (олухучу хәстәликләр Наггыида дүшүнмәк 
олар. 

Сәрбәст НС1 олмадыгда гастрит, шишләр, багырсаг хәс- 
тәликләри, мәдәнин селикли гиша бүкүшләринин атрофгфсы, 
Аддисон-Бирмер анеми)асы вә с. Наггында дүшүнә биләрик. 

Бирләшмиш дуз туршусунун артмасы гастрит, шиш вә 
мә’дәнин Нәрәки функси^анын позулмасындан ола биләр. 




Бирләшмиш дуз туршусунун арткасы гастрит, шиш вә мЗ - 
дәнин Ьәрәки функси 1 асынын позулмасында ола биләр. 

Мә’дә ширәсиндә үмуми туршулугун артмасына Ьурзга- 
кШаз, з. зирегас 1 (Шаз де]илир. Әкәр, бу, ]үксәлмә Ьесабына 
[оларса, ЬиперхлорЬидри^а де^илир. 

Мә’дә ширәсиндә туршулурун азалмасына зиЬас1с111:аз з. 
сЬуроаасШаз де^илир- 

Әкәр, мә’дә ширәсиндә Нс1 олмурса, бу Ьала ахлорЬидри|а 
[де]илир. 

Туршулуруи нормал олмасы ЫогтоасШйаз адлаиыр. 

Мә’дә ширәсинин азалмасы, онда НСЛ вә пепсин олмамасы 
илә ]анашы кедирсә, бу Ьала асЬуПа ^азШса де)илир. 

Сон заманлар алимләр мә’дәии мүә^ән типләрә а^ырырлар. 
Белә бөлкү]ә имкан верәк сынаглардан бири дә Орловски 
сынагыдыр. Сынаг белә апарылыр: хәстә^ә сыиаг сәЬәр ]емә]‘и 
олараг чи] кәләм ширәси верилир. Бир саат әрзиндә фраксион 
үсулла мә’дә ширәси көтүрүлүб, туршулугу мүә]]ән едилир. 
Мә’дәни тәмизләдикдән сонра, бу сынагы ^енидән тәкрар 
едирләр. 

Алынан иәтичәләрдә әкәр Ьәр ики Ьалда туршулуг нормал 
оларса, 1уриз 01505есгс1пиз погтоас1с1и5, Ьәр икисиндә аз 
^а чох туршулуг оларса, 1уриз 150зесге1огш5 зиЬас1с1и5 уе. 

зирегасШиз де]илир. Мә’дәнии селикли гишасы икинчрцә би- 
ринчидәи зәиф реакси]а верирсә, бу 1уриз из1Ьеп1сиз аеланыр. 
Бу Ьал Ьәм.Ьипо, - Ьәм дә Ьиперсекрес^а заманы олабиләр. 
Әкәр, Псынага гаршы алынан реакси]а 1-дән үстүн олурса, 
она 1уриз 1 пегз де]илир. 

Ьәм I, Ьәм дә П-дә реакси]‘а алынмазса (НС1 ифраз олун- 
мазса), бу мә’дәдә дәрин дә^ишиклик кетди^ини көстәрир. 

Мә’дә мөЬтәви]]*атында НС1 олмасынын функсиоиал, ]ахуд 
ор.ганик дә^ишиклик нәтичәсиндә баш верд^ини а]ырд етмәк 
үчүн клиникада Нистамин сынагындан истифадә едилир. 

Сынагын техникасы. Ачгарына назик зоыдла мә’дэ мөЬтә- 
ви]]аты бошалдылдыгдан сонра, дәри алтына 0,5 мл 0,1%-ли 
Ьистамин-хлорид мәЬлулу ^еридилир. Сонра Ьәр 15 дәгигәдән 
бир мә’дә мөЬтәви]]аты алыныр вә сәрбәст НС1 мүә]]‘ән еди- 
лир (Ьистамии дуз туршусу, пепсин вә мукопротеид ифразыны 
артырыр). 

Әкәр, бир па]да да олса, НС1 мүә]]ән едилмирсә, онда 
ашагыдакы хәстәликләр Ьаггында дүшүнмәк олар: атрофик 
гастрит, Аддисон-Бирмер анеми]'асы, мә’дә хәрчәнки. 

Агч^әр вәрәми, гарын ]аталагы, парагиф, дизентери]а 
замаиы да Ьистаминә гаршы НС1 ифраз олунмур. 

Туршулугун нормал олмасы гастрити инкар етмир, туршу- 
лугуи чох олмасы исә Ьәмишә гастрит олдугуну көстәрмир, 
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Синйр мәнШәйи функсионал позрунлуй ндТичәсйндй Ьййеосок 
рер^а ола биләр. 1 

Одур ки, мә дә ширәсинин мүаршәсини диагностик чә1ки 
чә аэррләндирэн заман ону хәстәли]'ин клиники әламәтлори 
вә кедиши илә әлагәдар шәкилдә тәНлил етмәк лазымдыр 

Мә дәдә органик туршулар (сүд, ]аг, сиркә, валериан туп- 
шусу) гычгырма вә дургунлуг заманы тапылыр. 

Дадда сахламаг лазымдыр ки, мә’дәдә үмуми туршулуп /111 
сәроәст НС1 арасында там асылылыг ]'охдур- Бә’зән сәрбои 
НС1 нормал, Нәтта ашагы сәвицәдә олмасына бахма/араг 
үмумн туршулуг арта биләр. Бу, органик туршулар вэ 1а бим' 
ләшмиш НС 1 Ьесабына ола биләр. 

Зүлал. Нормада мэ’дә ширәсиндә зүлал олмур, \а да анчаг 
онун изи ола биләр. : Щ 


Зүлалын артмасы заманы хәрчәнк, мә’дә хорасы, гастрит 
ләр, бө^әк вә гарачи]әр хәстәликләриндән шүбНәләнмэк ла 
зымдыр. 


Сон заманлар електрофорез үсулу илә мә’дә ширәсинда 
ики глооулин фракси)асы - мукопротеинләр вә мукопротеоз- 
лар мүәдән едилир ки, онларын нисбәти нормада 0,45—0 55- 
ДИР' 1 1укопротеин фракси)асынын артмасы мә’дә хорасы үчүи 
му^опротеозларын артмасы исә мә’дә хәрчәнки үчүн харак' 


Албумин вә глобулин фракси]аларынын мә’дәдә /уксэк 
сэви]]әдә олмасы селикли гишанын атрофи)асыны көстәрир, I 
Пепсин. Лаборатори)ада Метта, П]атнитски вэ с. үсуллар- 
ла мүәдән едилир. Пепсинин тәЬ'ин едилмәси бир сыра мә’дэ 
хәстәликләринин диагнозу үчүн чох әЬәми])этлидир. Пепсин во 
онуила бирликдә НС 1 олмамасы ахили)аны көстәрир. Ахилща 
пәгиги вә функсионал ола биләр. Селикли гиша атрофща- 
сына сәбәб олан гастритләрдә, хәрчәнкдә вә Аддисон-Бирмер I 
анемщасында ахилща Ьәгиги олур. Токсики маддәләрлә зэЬәо- 
ләнмә, агыр синир психики кәркинлик заманы мә’дәдәкн 
ахил^а функсионал олур. 

Лхилща органик олдугда, сәЬәр ]емә]индән 40 дәгигә сонрп 
МӘ ДӘ бош олур. 


Үмуми туршулуг 20—15-дән чох олур. 
Сәрбәст НС1 олмур. 

Пепсин олмур, ]’ахуд азча ола биләр. 
Бә’зән бирләшмиш НС1 олур. 

Чохлу селик гарышыгы көрүнүр. 


Функсионал ахил^ада: селик олмур, үмуми туршулуг 
6 —4-дон ^ухары олмур. Сәрбәст вә бирләшмиш НС 1 олмур. 

Әкәр, мә дә ширәсиндә пепсин олуб, туршулуг сыфра 
бәрабәр оларса, дүшүнмәк олар ки, туршулуг әмәлә кәлир, 

76 


■лакин не]траллашыр- Бунун сәбәби, илк нөвбәдә, хәрчәик Ьү- 
1че]рәләри вә бә’зән дә хора сәтЬиндән парчаланыб а]рылан 
■маддәләрлә туршулугун не]траллашмасыдыр. 

Галыг азот. Нормада мә’дә мөЬтәви^атында галыг азот, 
■М. П. Кончаловски вә Поспелова көрә, 18—28 мг % олур. Га- 
I лыг азот ганда нормал олдугу Ьалда, мә’дә ширәсиндә онун 
1мигдарынын артмасы бө]рәк чатмазлыгы вә Ьипертони]анын 
I бә’зи формаларыны вахтындан габаг мүә^ән етмә]ә имкан 
1верир. Хәстәли]ин сонракы инкишафында мә’дә ширәсиндә 
|азот галыглары азалыр. 

Хлор. Мә’дә ширәсиндә хлор ФолЬард үсулу илә мүә^ән 
I едилир. Мә’дә ширәсиндә хлорун азалмасы агыр анеми]алары 
] көстәрир. Мә’дә ширәсиндә хлорун тәкчә кәми^әти де]ил, е]ни 

■ заманда онун ке]фи]]әтчә ө]рәнилмәсинин дә бө]рәк әЬәми]- 
|]әти вардыр. Мә’дә ширәсиндә олан хлорун бир Ьиссәси НС1 
] шәклиндә, галан Ьиссәси исә дузлар шәклиндәдир. 

Дуз туршусунда олан С1-ун үмуми С1-а нисбәтини фаизлә 
|ифадә едән рәгәмә—туршулуг көстәричиси, дузлар шәк- 

■ линдә олан хлорун үмуми хлора олан нисбәтинин фаизлә 
| ифадә олуимасындан алынан рәгәмә С1 көстәричиси де]илир. 

Бунлар титрләмә васитәси илә мүә^ән едилир. 

Беләликлә, үмуми хлор 120—160 в олур. Максимал мигдар 
204, мииимал мигдар исә 43 олур. 

Хлор көстәричиси саглам шәхсләрдә 25—35 олур. Хлор 
көстәричисинин ]үксәк олмасы секреси]анын азалмасыны көс- 
тәрир (дүзкүн мә’лумат алмагдан өтрү сынаг ]емә]и не]трал 
реакси]алы олмалыдыр). 

Хлор көстәричиси чох оларса, мә’дәнин секретор функоф- 
сынын бир сыра хәстәликләр нәтичәсиидә азалмасыны көстә- 
рир. Бу хәстәликләрдән Аддисои хәстәли]и, тиреотоксикоз, 
холесистит вә с. көстәрмәк олар. 

Хлор көстәричиси азаларса, мә’дә неврозлары, Ьиперасид 
гастрит, мә’дә вә оникибармаг багырсаг хорасы Ьаггыида 
дүшүпмәк олар. 

Әкәр, илк па]ларда хлор көстәричиси ]үксәк, сонракы па]- 
ларда ашагы оларса - гастритләр Ьаггында фикирләшмәк 
лазымдыр. 

МӘ’ДӘНИН ЕКСКРЕТОР ФУНКСН1АСЫ 

Саглам шәхсләрдә әзәлә дахилинә ]еридилмиш 2 мл 1%-ли 
не]трал Рот мәЬлулу 15—18 дәгигә сонра мә’дә ширәси илә 
ифраз олунур. Әкәр бу вахт гысаларса, ашагыдакы хәстәлик- 
ләр Ьаггында дүшүнмәк олар: 

Бө]рәк чатмазлыгы олаи хәстәләрдә әсас екскретор 
органын функси]асы ]арытмаз олдугу үчүн, мә’дәдә екскре- 
тор функси]а компенсатор олараг артыр. Рәикли мәЬлул 5 — 
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7 дәгигә әрзиндә ифраз олунур. Рәнкин ифразы кечикмиш 
оларса, мә’дәнин илтиЬаби вә денкенератив хәстәликлорц 
барәдә дүшүнмәк лазымдыр (хэрчәнк вә с). 

МӘ’ДӘ ШИРӘСИНИН МИКРОСКОПИК МҮАШНӘСИ 

Мүа-]йнә үчүн материал сәЬәр ]'емә]'индән сонра алынмыш 
мөЬтәви^ат, гусунту күтләси, ачгарына мә’дэ ширәси вә г, 
ола билэр. Мә’дә мөЬтәвг^аты алыныб, Петри касачыгларыпл 
төкүлүр, бир гәдәр галдыгдан сонра чөкүнтүдән көтүрүлүО 
)ахма Ьазырланыр. Лүгол, судан III, бә’зән дә Романовскн 
үсулу илә бо]'а]ыб бахырлар. 

Нормада мә’дә ширәсиидә бир гәдәр лефгосит, бактери|л 
вә селикли гиша Ьүче)рәләри олур. 

Ашагыдакы елементләрин тапылмасы дифференсиал диаг- 
ностик әЬәми]']'әтә маликдир: 

1. Нишаста дәнәләри. Бунлар Лүгол мәЬлулу илә түид кө) 
рэнкә бо^аныр. Сынаг ]'емә]'индән сонра онларын )ахмада чо.\ 
лу мигдарда раст кәлмәси, мә’дә ширәсиндә туршулугун арт- 
масыны көстәрир- Онларыи азалмасы ахили]а вә туршулугуи 
азалмасыны көстәрир. 

2. Әзәлэ лифләри нормада олмур. Онларын олмасы мә’до 
дә дургунлуг олдуруну вә евакуаси]'анын позулдурүну көстә- 
рир. 

3. Ьэзм олунмамьии битки Нүче' 1 рэләри мүхтәлиф формада 
олур. Онларын чохлу мигдарда олмасы, мә’дәнин евакуа- 
си)а функси]'асынын позулмасыны көстәрир. 

4. Ьәзм олунмуш битки Нүче/рэлэри дә,)ирми, назик гиша* 
лы Ьүче]'рәләр олуб, дахилиндә бә’зән нишаста сахла]ыр, 
Нормал Ьалда олмур. Онларын олмасы евакуаси)анын зәиф- 
ләди]'ини көстәрир. 

5. Не]трал /аг дәнәләри нормада олмур. Олмасы мә’дәд;> 
дуррунлуру көстәрир. 

МИКРООРГАНИЗМЛӘР 

1. Л4«/о көбәләкчикләри овал шәкнлдә олуб, иишаста дәнә- 
ләри илә бирликдә раст кәлир. 

2. Сарсиналар нормада олмур. Сәрбәст НС1 олан мүЬитдэ 
онларын тапылмасы мә’дәдә дуррунлуру көстәрир. 

3. Сүд туршусу, ]ахуд Боас-Опплер чөплэри - НС1 олма]Ш 
мүЬитдэ раст кәлир. 

Сүд туршусу тапылмасы, мә’дәнин Ьәрәки функси/асыиып 
зәифлэмәси (пилоростеиоз) вә ахили]ада раст кәлир. Мә’до 
хәрчәнкиндә Ьәр ики сәбэб олдуру үчүн, сүд туршусу бакте- 
ри/аларынын тапылмасы дифференсиад диагноза көмәк едир. 
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Лухарыда көстәриләнләрдән әлавә, мә’дә мөЬтәви]']атында 
мүхтәлиф микроорганизмләрә раст кәлинир. Бунлардан вә- 
рәм, дифтери/а чөпләри, вәба төрәдичиләри, багырсаг чөп- 
ләри вә с. көстәрмәк олар. Мә’дә мөЬтәви]')атында багырсаг 
чөпләринин тапылмасы ]аман азганлылыг заманы раст кә- 
лир. Саглам адамларда В. соН ррун барырсарын нормал бак- 
териал флорасына дахилдир вә БауНини гапагларындаи ]’уха- 
рыда олмур. Ламан азганлылыгда исә ноинки назик багыр- 
саглара, Иәтта мә’дә]’ә гәдәр кәлиб чатыр. 

МӘ’ДӘНИН СЕЛИКЛИ ГИША ЕЛЕМЕНТЛӘРИ 

1. Селик артмасы селикли гишанын катарыны көстәрир. 

2. Ле]коситләрд дә]ишмиш вә дә]ишмәмиш шәкилдә раст 
кәлир. Дә]ишмиш ле]*косигләр чылпаг нергрофил нүвәләрдән 
ибарәт олуб, сәрбәст дуз туршусу олан мүЬитдә раст кәлир. 

Дә]'ишмәмиш ле]‘коситләрин олмасы анасид Ьалы көстә- 

рир. ' **. 

Ле|коситләрии чохлугу тәиәффүс системи хәстәликләри 
замаиы бәлгәмин удулмасындан ола биләр. 

3. Силиндрик епител олмасы секреси]‘анын азалмасыны вә 
сәрбәст НС1 олмадыгыиы көстәрир- Сәрбәст НС1 олдугда исә, 
оиларын чылпаг нүвәләри тапылыр. 

4. Еритроситләр дә]ишмиш, дә]ишмәмиш вә пигмент күт- 
ләләри шәклиндә тапылыр. Мә’дә ширәсиндә чохлу селик, 
ле^косит, ле]косит нүвәләри, силиндрик епител Ьүче]‘рәләри, 
дуз туршулу Ьематинин олмасы мә’дәнин селикли гишасынын 
органик хәстәләнмәсини көстәрир. Бу заман гастрит, хора 
хәстәли]’и, полип, хәрчәнк вә с. Ьагда дүшүнмәк лазымдыр. 

Бә’зән мөЬтәви]’]‘атын ситоложи мүа]‘инәсиндә хәрчәнк 
Ьүче]рәләри тапылыр. Бу үсулла хәрчәнкли хәстәләрин 50—• 
71%-нә диагңоз го]маг мүмкүндүр. 

МӘ’ДӘНИН ЕВАКУАСИ1А ФУНКСШАСЫНЫН 
ПОЗУЛМАСЫ 

Нормал Ьалда зүлал ]емә]индән ]арым саат соира мә’дәдә 
гида галыгы олмамалыдыр. Гиданын мә’дәдә ләнкимәсини аш- 
кара чыхармаг үчүн, сынаг шам ]‘емә]‘индән нстифадә едилир. 
Бунун үчүи хәстә]ә ашагыдакы тәркибдә гида верилир. 

1 бошгаб бул]‘он + 1 хөрәк гашыгы кишмиш ]‘ахуд кавалы 
+ 1 булка. 

12 саат сонра ]‘огун зондла мә’дә мөЬтәви]]’аты алыиыр. 
Бу замаы мә’дәдә гида галыгы олмурса, пилоростеиозу инкар 
етмәк олар. Даралма Ьиссәви олдугда, гида оникибармаг ба- 
гырсага кечә биләр. 
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Пилоростеноз замаиы гида галыгы вә гусунту күтләсм 
турш реакшфлы олур. Бу орада иштирак едән чохлу НС1 
мигдарындан вә фермеитатив просес нәтичәсиндә әмәлә кәләи 
туршулардан асылыдыр. 

Бу заман мөЬтәвифтын микроскопик мүа;)инәсиндә сарсии- 
ләр вә көбәләкчикләр раст кәлирсә, бу, мә’дә хорасынын хәр- 
чәнкә чеврилмәсини көстәрир. Бу заман НС1 азалдыгы вә сүд 
туршусу чөпләри олдуру мә’лум олур. 

Хәрчәнк нәтичәсиндә стеноз олурса, мә’дә мөЬтәви]]аты вә 
гусунту күтләсиндә НС1 олмур. Онда чохлу мигдар органик 
туршулар (сиркә, ^аг, сүд) олмасы нәтичәсиндә Ьиперасид 
Ьал ола биләр. 

БӘЛРӘМИН ЛАБОРАТОР МҮАЛИНӘСИНИН 
КЛИНИК ШӘРЬИ 

Бәлгәм-тәнәффүс ]олларындан өскүрәклә харич олан пато- 
ложи секретә де]илир. 

Тәнәффүс органларынын гычыгланмасында вә илтиЬабын- 
да патоложи секреси]а мәЬсуллары чохлу мигдарда топлана- 
раг, өскүрмә Ьәрәкәтләри төрәдир вә бәлгәм шәклиндә харичә 
атылыр. Бәлрәмин әсас Ьиссәсини судан башга селик дә тәш- .. I 
кил едир ки, бу да селикли гиша секрети вә бронхлары өртәп 
Ьүче]рәләрин декенераси]а мәЬсулундан ибарәтдир. 

Бәлрәмин мүа]инәси бир чох агчи]әр хәстәликләри вә бә’зи 
үрәк хәстәликләринин диагнозуну дүрүстләшдирмә]ә имкан 
верир. 

Хәстәли]ин иөвүндән асылы олараг бәлгәмин мигдарьг 
мүхтәлиф олур. Мәсәлән, пкевмоии]анын башлаигыч мәрЬәлә- 
синдә бәлрәмии мигдары 1—2 мл , хроники бронхит вә агчи}әр, 
вәрәми заманы 25—100 мл, бронхектази]'а, актиномикозда 
1—2 мл 9 емпи]*ема броиха ачылдыгда 4 л-ә чата биләр. 

Бәлрәмин рәнки, чох замаи онун характериндән асылы 
олуб, бир сыра хәстәликләрин диагностикасында эЬәмифтли ’ 
}ер тутур- 

Бәлрәм пас рәнкли оларса, крупоз пневмони]а, гәЬвәри . 
рәнкдә оларса - арчи]әр вәрәми, агчи]әр гангрени, хәрчәики 
Ьаггыида дүшүнмәк олар. Хроники тонзиллит замаиы да бәл- 
рәм гәЬвә]’и рәикдә ола биләр. 

Сарылыг заманы бәлгәмдә билирубин иштирак етди^иидәи, . 
бәлгәм чиркли-]’ашыл ]'а да ]'ашымтыл-сары рәнкдә олур. 

Агчи]'әрләрин иринли хәстәликләри замаиы бәлгәм сары- 
]ашымтыл рәнкдә олур. Бәлрәмин ]ашымтыл рәнкдә олмасы 
не]‘трофилләрин парчаланмасы замаиы вердопероксидоза фер- 
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меитинин азад олмасы илә изаЬ едилир. Иш шәраитиндән асы- 
лы олараг, бәлрәм мүхтәлиф рәнк ала биләр: көмүр шахта- 
ларында ишлә]әнләрдә бәлгәм боз-гара рәнкдә, ун дә]’ирмаи- 
ларында ишлә]*әиләрдә ар рәикдә вә с. олур. 

Бәлрәмин и]'ииә көрә дә хәстәли]ә диагноз го]маг олар. 
Әкэр, чсх и]*ли-чүрүитү гохулу бәлгәм оларса, арчи]әр ганг- 
рени, абсеси вә иринли бропхит барадо дүшүимәк олар. Шиш 
тохумасы парчалаима мәрЬәләсиндә некрозлашарса, о заман 
да пис гохулу бәлгәм ифраз олунур. 

Хәстәли]'ин нөвүндән асылы олараг, бэлгәм галдыгда гат- 
лара а]рылыр. Әкәр, бәлрәм 2 гата а]рыларса (]'ухары гат 
селикли-сероз, ашагы гат исә-ириндән ибарәт олур) арчи]әр 
абсеси, 3 гата а]'рыларса. (]'ухары гатселик вә Ьава илә гарыш- 
мыш ирин, орта гат сероз, ашагы гат-бәрк ирин топачыглары, 
Дитрих мантарлары вә микроблардан ибарәт олур)—гангрен, 
чүрүнтүлү бронхит, бронхектази]а вә бә’зи Ьалларда-вәрәм 
Ьаггында дүшүнмәк лазымдыр. 

Бәлрәмин консистенси|асы—онун ким]әви вә морфоложи 
тәркибиндәи асылы олараг, мүхтәлиф хәстәликлэр заманы 
фәргләнир. Бәлрәмдә су]ун мигдары чох олдугда, бәлгәм 
сы]'ыгвары олур. Бәлрәмдә фибрин чох олдугда, бәлгэм ]апыш- 
ган олур. Белә бәлгәм пневмони]'аларда олур. 

Минерал сулар бәлрәмдә су]ун мигдарыиы артырыр вә 
онун Ьа]хырылмасыны асанлашдырыр. 

Бәлрәмин характери онун тәркибииә дахил олан селик, 
ирин, ган, сероз ма]е вә фибринин мигдарындан асылыдыр. 
Бэлрәмин характеринэ әсасән, мүхтәлиф хәстәликләр Ьаггын- 
да дүшүимәк олар. 

Әкәр, бәлгәм селикли оларса, кәскин бронхитләр, кө]'өскү- 
рәк, бронхиал астма тутмалары Ьаггында дүшүнмәк олар. 
Узун мүддәт папирос чәкәнләрин бәлгәми дә селикли олур. 

Бәлрәмин селикли-иринли олмасы арч 1 фр паренхимасы 
вә бронхларын хәстәләнди]ини көстәрир, бәлрәм Ьомокен 
]апышган олур. Иринли-селикли бәлгәм ]'ухары тәнәффүс ]ол- 
ларынын хәстәликләрини көстәрир- Белә бәлрәм Ьомокен ол- 
мафб, ирин топачыглары илә долу олур. 

Ириили бәлгәм ]*арымма]'е Ьалында олуб, чох заман емшф- 
манын бронха ачылдырыны көстәрән әламәтдир. 

Бәлрәмә мүхтәлиф хәстәликләр замаиы . ган да гарышыр. 
Гаи бәлрәмдә аз мигдарда оларса, буиа ганЬа]'хырма Ьает- 
орЫЬу$ 1 з) де]'илир. Әкәр, өскүрэк заманы бәлрәмлә чохлу миг- 
дарда тэзә ган ифраз олунарса, она* арчрфр гаиахмасы 
(рпеишоггЬа§ 1 а ) дершир. у 

Бәлрәмдэ гаи оларса, ашагыдакы хәстәликләр Ьаггында 
дүшүнмәк лазымдыр: агчгфр вәрәми, бронхектази]'а, Ьемор- 
ракик диатсзләр (ВерлЬоф хәстәли]'и, тромбоастени]‘а, Ьемо- 
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фили]а), үрәк-дамар хәстәдикләри (сол вейоз дәлирш дарал- 
масы, артериал Нипертони]а), тәиәффүс ]оллары хәстәликлә- 
ри, бронхит, гыртлаг, агыз бошлугу, бурнун илтиЬаби хәстә- 
ликләри, агчи]'әр артери]‘асы аневризми, агч^әр инфаркты 
вә с. 

Бәлгәмдәки ган, дә]ишилмәсиндән асылы олараг, она мүх* 
тәлиф рәнк верә биләр. Мәсәлән: крупоз пневмони]а заманы 
пас рәнки, агчи]әр гаигрениндә чиркли гәЬвәф, арчи]әр ип- 
фарктында түнд гырмызы, ]ахуд гырмызыгәЬвә]и рәнк вә аг- 
чи]әр хәрчәнки замаиы моруру рәнк алыр., 

ГаиЬа]хырма]а сәбәб чох заман инфексион илтиЬаби про- 
сесләр олур. Белә ки, инфексрф нәтичәсиндә гранулөмалар 
инкишаф едәрәк, ]ахынлыгда олаи ган дамарларыны зәдәлә- , 
]ир. Нәтичәдә артериитләр баш верир. Капил]ар ган дөвра-:; 
ны позулур вә артериитә уррамыш дамарлардан асанлыгла 
ган кәлир. 

Митрал дәл 1 Г)*ии даралмасы заманы ганЬа^хырманын сәбәда 
би исә механики амилләрдир. Бу заман кичикган дөвранында 
төрә]‘ән ган дурруилугу хырда дамарларын партламасыиа сә- 
бәб олур. Бу Ьал арчруәр хәстәли]и олмадыгы Ьалда ганлы 
бәлгәм ифразына сәбәб олур. 

Селикли-ганлы бәлгәм бурун-удлаг хәстәли.кләри вә агчш: • 
]*әр инфаркты замаиы раст кглир . Селикли-ириили- ганлы 
бәлгәм ифраз олунарса, агч 1 фр вәрәми, агыр кечән дуррунлуг 
нәтичәсиндә илтиЬаби хәстәликләр, ]'аман шишләр, актиноми-у' 
коз, бронхектазң)‘а вә с. Ьаггында фикирләшмәк лазымдыр. 

Сероз бәлгәм дуру, ]апышганлы, көпүклү, шәффәф, рәнк-;, 
сиз, бә’зән исә сарымтыл ]'ахуд гырмызьда чалан рәнкдә олуб, 
агчрфр өдеминин әмәлә кәлмәсини көстәрир. 

Бәлрәмин ким]‘әви тәдгиги заманы, зүлалын мигдарына 
диггәт ]‘етирилмәлидир. Арчи]‘әр вәрәми заманы бәлгәмдә зүла-!: 
лын мигдары артыр. Бу әламәт вәрәми хроники бронхитдән 
фәргләндирмә]‘ә имкаи верир. 

Ким]‘әви тәдгигат заманы бәлгәмдә өд пигментләри тапы* 
ларса, бу, агчи]әрлә гарачи]‘әр арасында билаваситә әлагә 
олмасыны көстәрән әламәт кими фмәтләндирилә биләр. 

Бәлгәмин микроскопик мүа]индси. Тәзә бәлгәмдән ЬазыщД 
ланмыш препаратда ашарыдакылар ола биләр. 

Тәзә бәлрәмдән Ьазырланмыш препаратда ашагыдакылар 
ола биләр- 

1. Куршман спираллары-бәлрәмин селикли ЬиссәсищЩ 
олур. Бурулмуш спираллара бәнзә]‘ир. Бә’зи ]’ерләриндә буру- 
лараг илкәк әмәлә кәтирир. Бу спираллар бир сыра арчрфр 
хәстәликләри—бронхиал атма, фибриноз бронхиг, крупоз 
пневмоигф замаиы тапыла биләр, 



Лакин бронхиал астма заманы олаи спираллар еозинофил 
вә Шарко-Ле]ден кристаллары илә зәнкин олур. 

2. Актиномикоз дузларына актиномикоз хәстәли]*и заманы 

| раст кәлир. , 

3. Бә’зән бәлгәмдә холестерии, еластик тохума, парчалам- 
мыш пи]‘ тохумасы вә сабыидан тәшкил олунмуш мәрчи бофа 
топачыглара раст кәлинир. Бәлрәм Сил-Нилсен үсулу илә бо- 
]'анарса, бу топачыглар ичәрисиндә чохлу вәрәм микобарте- 
ри]’алары тапмаг олур. 

4. Ерлих тетрадасы ибарәтдир: Еластик тохума, әЬәнкин 
аморф дузлары, холестерии кристаллары вә бә’зән дә вәрәм 
микобактергфларьг Бунлар агчи]’әр вәрәми, абсеси вә хәр- 
чәнки заманы раст кәлир. 

5. Фибрин багламалары- селик вә фибриндән ибарәт олуб 
еластикдир. Бәлгәмдә бунлар фибриноз бронхит, пневмони]а 
вә агчи]әр вәрәми замаиы раст кәлир. 

6. Дитрих мантарлары-агымтыл вә ]а сарымтыл боз рәнк- 
дә кәсмиквари консистенси]‘ада санчаг башы бо]’да чох үфу- 
иәтли данәчикләр олуб, мәрчгф бәнзә]ир. Онлар бактери]а, 
Ьүче]‘рәләрин парчаланмасы мәЬсуллары, ]'аг туршусу крис.- 
талларындан тәшкил олунур. Агчгфр гангрени, чүрүнтүлү 
бронхит вә бронхектази]'а заманы бәлгәмдә бу мантарлар 
олур. 

Бундан башга, бәлгәмин мүа]инәси илә бир сыра гурд хәс- 
тәликләринә диагноз фмаг олар. Ехинококк, парагоминус, 
ТЬоттх аегорЬЬизу вә аскаридии )умуртачыгларыны бәл- 
гәмдә тапмаг олар. 

Агчи]‘әр абсеси вә гангрени замаиы иекрозлашмыш агчи- 
|әр парчасына, хәрчәик шиши парчаландыгда—онун Ьиссәчи- 
]’мнә, дашлара вә ]‘абанчы чисимләрә дә бәлгәмдә раст кә- 
линир. 

Бәлгәмии микроскопик мүа]'инәси заманы ашагыдакы 
Ьүче]рә елементләринә дә раст кәлинир: ле ]коситләр бәлгә- 
мин характериндән асылы олараг Ьәмишә оиун тәркибиндә 
олур. Ле]*коситләрин чох олмасы бәлгәмин иринли олмасыны 
көстәрир. Ле]‘коситләрдән әсас ]ер тутан еозинофилләрдир. 
Бәлгәмдә еозииофилләрин чох олмасы организмии аллеркик 
вззиДәтини көстәрир. Еозинофилләрии чохлуру бронхиал 
астма, гурд инвази]асы, агчрфр ехинококку, шишләрдә раст 
кәлир. . ^ 

Еристроситләр-бәлгәмдә тәк-тәк тапыла биләр. Лакин 
гаңлы бәлгәмдә бунлар Ьәддиндәи чох олур вә оәлрәмин рән- 
кини дәфнир. Арчм]’әр ганамасы, арчи)‘әр инфаркты, ки- 
чик гаи дөвраныида дурруилуг, агчгфр вәрәми вә шишиндо 
буилар чохлу мигдарда олур. 
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Ёпител Ьүче]рәлэриндән ашагыдакылара чох раст кэли 
нир: 

а) ]асты еиител—'чохбучаглы Ьүче]рәләр олуб, бунларып 
бәлрәмдә чохлуру арыз бошлуру, бурун-удлаг вә сәс телләрп> 
нин илтиЬабыны көстәрир; 

б) бронх епители вә сә]рн]ичи епител—силиндрик вә ку- 
бик епител олуб, бронх вә нәфәс борусунун селикли гишасынм 
өртүр. Бронхиал астма тутмасы вахты, фибриноз бронхит, 
]ухары тәнәффүс ]олларыныи илтиЬабында чох раст кәлир. 
Пневмосклероз вә агч 1 фр хәрчәнкиндә дә бу Ьүчфәләр бәл- 
гәмдә чох олур. 

Алвеолар макрофаглар (вә ]а алвеолар епител Ьүче]рәло- 
ри). Бә’зи мүәллифләр бу Ьүче]рәләри ретикулоендотелиал 
системә аид едирләр. Бу Ьүче]рәләрин ашагыдакы нөвләриио 
раст кәлинир. 

а) тоз Ьүче]рәләри—бундарын ичәрисиидә тоз, көмүр, гра- 
фит олур. ИлтиЬаб заманы бу Ьүче]рәләр азалыр. 

б) үрәк гүсуру Ьүче]’рәләри—бунлар Ьемосидериии өзүи- 
дә сахла]ан макрофаглардыр. Бу Ьүче]’рәләрин бәлгәмдә ол- 
масы кичик дөвраида дургуилугу, миокард инфарктыны көс- 
тәрир. Бу Ьүче]рәләр дәмирлә спесифик реакси]а верир. 

Бәлгәмдә ]аг күрәчикләрииин олмасы агчи]’әр тохумасы- 
нын дагылмасыны, кигант ЛаигЬанс Ьүче]’рәләри исә агчирр 
вәрәмини көстәрир. 

Бәлгәмдә шиш Ьүче]‘рәләринин тапылмасьт дилин, гыртла- 
гын, агчщәрин ]аман шишләринин диагнозуну го]мага көмәк 

едир. : Я 

Бәлрәмдә еластик лифләр оларса, агчи]әр вәрәми, аосеси, 
гангрени вә ]’аман шиши Ьаггында дүшүнмәк олар. 

Силикли вә иринли-селикли бәлгәмдә алвсолар макрофаг- 
лар арасында миелин төрәмәләринә раст кәлинир. Лакин буи- 
ларын клинкада диагностик әЬәмифти Ьәләлик мә’лум де|Щ 
дир. 

Бәлрәмдә көстәрилән Ьүче]*рә елементләри илә бәрабәр 
кристаллик төрәмәләрә дә раст кәлинир. 

Бунлардан: а) Шарко-Ле]’деи кристаллары оларса, бу за- 
ман бронхиал астма, еозинофил бронхит вә арчи]’әрин гурд 
иивази]*асыны дүшүнмәк олар; 

б) Ьематоидин (билирубин) кристаллары арчи]әр гангрени, 
чүрүнтүлү бронхит, емпи|еманын партламасы, вәрәмли хәс- 
тәдә ганЬа]хырма, гарачи]әр абсесинии арчи]әрә ачылмасыи- 
дан ола биләр; 

в) ]‘аг туршулары вә сабый-агчи]әр гангрени, чүрүнтүлү 
бронхит, вәрәм вә бронхектази]*ада раст кәлинир; 

с) холестерин кристаллары—узун сүрән хроники арчпфр 
хәстәликләриңин көстәричисидир. Буилардан хр.оңикң абсес, 
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ёкинбкбкк, шишләр во вәрәмин казеоз пневмони]а формасыны 
көстәрмәк олар. 

Ле]’тсин вә тирозин кристаллары да холестеринлә биркә 
раст кәлир. 

Бундан башга, бәлгәмдә ма]а көоәләкчикләри, ибтидаиләр 
(амөб, трихомонас вә надир Ьалда Ва1ап1:1<11ит соН), 
азбест чисимчикләри раст кәлир. Арчи]Әр вәрәминин диаг- 
нозуиу го^магда бәлгәмин мүа)инәсинин әЬәми))әти даЬа чох- 

дур. • . . , . 

Вәрәм хәстәликләринин төрәдичиси олан шюооасгепит 
1иЬегси1оз1з -и ашкар етмэк үчүн бәлгэми Сил-Нилсен үсу- 
лу илә бо)а)ырлар. Бу заман ВК (Кок басилләри) гырмызы 
рәнкдә, көрмэ саЬәси исә мави ]ахуд ачыг сары рәнкдә олур. 
Фтивазид вә стрептомисинлә мүаличәнии тә’сирилә бакте- 
ри)алар формаларыны дә]ишиб, мүхтәлиф шәкил ала билэр. 
Одур ки, бәлгәми диггәтлә мүа]инә етмэк лазымдыр. 

Бә’зэн мүа]инәдән мэкфи чаваб алдыгда, бәлгәми гаты- 
лашдырырлар. 

Бәлгәми вәрәм микобактери]‘аларына көрэ мүаршә едәр- 
кәи, спиртә вэ туршу)а давамлы дикэр бактери]’аларын олду- 
гуну да нәзәрә алмаг лазымдыр. Бунлары бир-бириңдән а)ыр- 
маг үчүн, флотаси]а үсулу илә алынмыш материалы дәннз 
донузларына пе)вэид едирләр. Бу, чох ги]'мәтли, лакин узуи 
мүддәт тәләб едән үсулдур. 

Бә’зән хәстәләрии )ашындан асылы олараг, бәлгәмин ]ы- 
гылмасы мүмкүн олмадыгда (мэсәләп, ушагларда), бу замам 
мә’дәнин ]'у]улмасындан алынан су^у мүа]инә едирләр. Бунуп 
үчүн хәстә ушага 12 саат мүддәтиндә гида вә су верилмир. 
СәЬәр ачгарына 1 стәкан деситиллә едилмиш су ичирдиб, 
сонра зондла мә’дә мөЬтәви)]аты алыныр вә мүхтәлиф үсул- 
ларла мүа]инә едилир. 

Хәстэнин бэлрәминдә ВКтапылмадыгда, бә’зән бронхларыи 
]у]улмасындан алынан су]у тәЬлил едирләр. Бунун үчүн азча 
гыздырылмыш дестиллә су илә өскүрәк рефлекси төрәдирләр 
вә бронхдан алынан су)у стерил габа ]ырыб мүа)инә едирләр. 

Бундан әлавә ]'ахма дүзәлтмэк үчүн гыртлагдан селик 
көтүрүрләр. 

Сон заманлар рәикләнмиш препаратда ВК тапмаг үчүн 
лүминессенси]а үсулундан истифадә едилир. 

Бәлрәмдә пневмококлар, Фридлендер пневмобактери)алары 
оларса, хәстәдә пневмани]а олдугу Ьаггында фикирләшмэ- 
ли]ик. Пмевмони]а замаиы стрептококлара да раст кәлир. 

Грип заманы бәрәмдә чохлу инфлүенса чөплэринә раст 
кәлинир. Күман едилди]'инә көрә, бунлар. грип төрәдичиси 
олма)ыб, грип вирусунун патокенлгуини артырыр. 
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6нУ!>РА ёшй, ЙЛЁВрА ВЭ Ассит МАЛ£^6 Рй1Н1ИН ЛАборАТ() 1 ' 
МҮЛЛ1НӘСИНИН дилгностик әьәми.ыәти 

Онурга бе']ни ма']еси. Ыормал оңурра бе]ни ма]еси (ликвор) 
рәнксиз вә шәффаф олуб, хүсуси чәкиси 1005—1008-ә бәра 
бәрдир. Ма]енин рәнк вә шәффафлырынын пункси]а илә әли- 
гәдар олма]ан дәщшикликләри патоложи Ьала дәлаләт едир, 

Онурра бе^ни ма]еси тәзә вә ]а көЬнә ганын, ]'ахуд Ьемог- 
лобииин мүхтәлиф төрәмәләринин гарышмасындаи асылы 
олараг, мүхтәлиф рәнкләрә бо]ана биләр. 

пөрүмчә]‘әбәнзәр гишаалты бошлура гаиахма замаиы 
Ьемоглабинин парчаланмасы, Ьематоенсефалик бар]ерин кечи- 
ричилщи артдыгда, билирубинин ликвора кечмәси, плазмад;) 
билирубин мигдарынын 15%-дән чох олдуру сарылыг заманы 
онурра бе]ни ма]*еси сары рәнкә бо]'аныр. Ксантохроми]а суба 
рахноидал бошлура пенисиллин ]‘еритдикдә вә каротинем1Ңа 
замаиы да баш верә биләр. 

Оиурра бе]ии ма]'есинин гырмызы рәнки (еритрохроми)а) 
онурга бе]‘ни каналында тәзә ганахма Ьаггында мә’лумат 
верир. 

Г1ункси]а илә әлагэдар гапамаларда онурга бе]‘ни ма]‘есп 
нин ]’алныз илк порси]‘алары гырмызы рәнкә бо]анмыш олур, 
сентрифуга етдикдән сонра исә бензидин сынагы әксәрән мәп^ 
фи олур. Хәстәликлә әлагәдар ганахма замаиы ликвора гаи 
бәрабәр сурәтдә гарышыр, бензидии сынары мүсбәт олур, 
Патоложи ганама]‘а сәбәб кәлләнин зәдәләнмәләри, артерио- 
склероза тутулмуш ган дамарлары вә ]а аневризмләрин парт- 
ламасы ола биләр. Бе]‘ин гишаларыиын пиччә чөпләринип 
төрәтди]‘и илтиЬаблары заманы да ликвора ган гарыша биләр, 

Вахт кечдикчә ликвора гарышмыш ган ким]әви дә]‘ищңк- 
ликләрә урра]ыр вә ма]‘енин рәнкини дә]’ишир. Белә ки, 3(1 
саата гәдәр ликворун рәнки чәЬращң сонракы бир нечә күп 
әрзиидә нарынчы, 5 күндән сонра сары олур; гаиахмадап 
2—3 Ьәфтә сонра исә рәнк тамам итир. 

Мәркәзи сииир системинин меланомасы заманы ликвор 
гара рәнкә; бо]‘аныр. 

Онурга бе]‘ни ма]’есинин ге]‘ри-шәффаф олмасы да хәстә* 
ликлә әлагәдардыр. Онун буланмасы тәркибиндә чохлу Ьүчер 
рәләрин вә бактери]’аларын олмасыиы, зүлал мигдарынып 
артмасыны көстәрир. Иринли менинкитләр, прогрессив пара- 
лич, сифилитик меиинкит замаиы ликвор буланыг олур. Бэ’- 
зән онурра бе]‘ни ма]'еси Ьәтта лахталаныр вә фибриноз лахта 
әмәлә кәлир. Бу әи чох онурра бе]‘ни каналында шиш заманы 
дуррунлуг нәтичәсиндә фибринокенин гандаи ликвора кечмәси 
заманы тәсадүф едир. Белә Ьалларда кснтохроми]’а да мүша- 
Ьидә одунур. 
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бнурра 6е]ни ма]есинйн тәркиб Ьиссәләрйнйн гатШУрыйыЙ 
артмасыиа сәбәб олан хәстәликләр заманы онун хүсуси чә- 
киси артыр. 

Пуикси]а заманы онурга бе]ни ма]есинин и]нәдән Ьансы 
тәз]иглә ахыб харич олмасы да диагностик әЬәмрфәтә малик- 
дир. Нормада хәстәнин шагули вәзи]]әтиндә бу тәз]‘иг 200 
240 мҗ үфүги вәзи]]әтдә исә 50—150 мм су сүтунуна бәрабәр- 
дир. Белә Ьалда ма]'е щнәдән дәгигәдә 50—60 дамчы сүр этло 
төкүлүр. Онурга бе]ни каналында тәз]иг азалдыгда, дамчыла- 
рын са]ы да азалыр, тәзщг артдыгда исә - ма]е шорнагла 
ахыр. Онурра бе]ни ма^есинин әмәлә кәлмәсини ләикидән хәс- 
тәликләр заманы ма]енин ахма сүр әти азалыр; менинкитләр, 
бе]ин шиши вә абсесләри исә сүр’әтин артмасына сәбәб олур. 
Онурга бе]ни ма]’есинин тәз]иги мүхтәлиф үмуми инфекси|а 
вә интоксикаси]алар заманы да арта биләр. Бе]ин вә онурга 
бе]ни ма}еләри арасындакы әлагә позулдугда, онурра ое]ии 
ма]еси бө]үк тәз]иглә, лакин чох тез ахыб гутарыр. 

Нормал онурра бе]ни ма]еси щсиздир. Бә’зи хэстәликлэр 
замаиы онун гохусу характер олур. Мәсәлән, урёми]а заманы 
оиурра беңш ма]еси сидик гохусу, диабетик кома заманы- 
асетон гохусу, алкаЬолла зәЬәрләмә заманы исә спирт гохүсу 
верир. 

Ьөрүмүчә]әбәизәр гишаалты бошлурун мүхтәлиф сәви^ә- 
ләриндә ликворун тәркиби е]ни де]ил. Буна көрә дэ, бе]ии 
мә’дәчикләри, әнсәалты вэ бел пункси]алары васитэсилә әлдә 
едилмиш ликвор үчүн мүхтәлиф физиоложи нормалар мөвчуд- 
дур. Мә’дәчикләрдән алынан ма]едә онурра бе]‘ни каналы 
пунксщасы васитәсилә алынан ма]е]ә нисбәтән зүлал, фосфор, 
калиум су, магнезиум, глүкозанын мигдары чохдур. 

Микроскопик мүа]‘инә заманы, илк нөвбәдә, онурра бе|ни 
ма]есинин тәркибиндәки Ьүче]рә елементләри (ситоз) тә^ин 
олунур. Нормал ситоз заманы ликворун 1ж.м 3 -да 0—6 Ьүче]рэ 
олур. Ьүче]‘рә елементләринин артмасы (плеоситоз) мәркәзи 
синир системинин зәдәләнмәләри, сифилиси, вәрәмли вә ирип- 
ли менинкитләр, бещн вә онурра бе]ни шишләри заманы тэ- 
садүф едир. Онурра бе]ни ма]есиндә Ьүче]рә елементләринин 
500—600-дән артыг олмасы ма]енин буланмасына сәбәб олур. 

Ьүче]рә елементләрипдән оиурра бе]ии ма]есиндә ән чох 
лещоситләр раст кәлир. Лакин еритроситләр, не^трофилләр, 
еозинофилләр, лимфоситләр дә тәсадүф едә бйләр. Еозинофил- 
ләрин олмасы организмин аллеркик Ьалы вә ]г сииир систе- 
минин гурд хәстәликләри илә әлагәдардыр. 

Менинкитләр заманы ликворда бе]ин гишалары Ьүче]рэ- 
ләринин, бе]ин гишаларында хәрчәнк метастазы олдугда исә, 
щиш Ьүче]рәләринин мигдары артыр. Бунлардан башга, онур- 
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’ с ' ^ е 1 н ^ ма)еснндә йдазматик вй тор Ьүче1рәлэр. сЬагоситлоп 

дә олур. г 1 

Ликворда полинуклеарларьш артыг мигдарда олмасы кәс- 
кин илтипаои просесин әламәтидир. Анчаг бунларын мигдары 
орта гулаг вә бурнун әлавә бошлугларынын илтиЬабы, пнеп- 
мон^а, гарын ]аталагы заманы,да арта биләр. 

Онурга бе)ни ма.]есиндә лимфоситләрин мигдары әсасән 
хроник илтиЬаб просесләри заманы раст кәлир (вәрәмли вн 
сифилитик менинкитләр, енсефалит), лакин исти вуррүсү илэ 
дә әласәдар ола биләр. 

Нәзәрдә тутмаг лазымдыр ки, тез-тез пунксша едилмәсн 
плеоситоза сәбәб ола биләр. 

Онурра бе)ни ма)есинин бактериоскопик мүа)инәси менин- 
гококлары вә вәрәм микобактери)аларыны ашкар етмә]ә им- 
кан верир. Бактериоложи мүа)инәнин нәтичәләриндән диаг- 
ностик мәгсәдлә истифадә етдикдә, нәзәрдән гачырмамалыдыр 
ки, мәнфи нэтичә мүа^инәнин кедишиндә бактери]аларын мәЬм 
олмасы илә, мүсбәт нәтичә исә тәсадүфи чиркләнмә илә әла- 
гәдар ола биләр. 

Онурра бе]ни ма]есинин ким)әви тәдгиги заманы зүлал 
мигдарынын мүә))ән едилмәси мүЬүм диагностик әЬәми])әто 
маликдир. Ликворда зүлалын вэ онун фракшфларыиыи миг- 
дары Брандберг, Робертс-Столников, Панди, Нонне-Апелт, 
Руш1цак, Ве)хородт үсуллары илә мүә^ән олупур. 

Нормал ликворда зүлалларын үмуми мигдары 0,15—0 45°/о- 
бәрабәрдир. Бунун 80%-ни албуминләр вә 20%-ни глобулии- 
ләр тәшкил едир. Нормада глобулин- албумин эмсалы 0,10— 
0,45 арасында тәрәддүд едир. Көрүндү)ү кими, гандан фәргли 
олараг, ликвор үчүн албумин-глобумин рх, глобумин-албүмии 
әмсалы Ьесабланыр. 

Оиурга бфи ма)есиндә зүлалын мигдары бе]ин вә бе)ин 
гишаларынын органик хәстәликләри заманы артыр. Субарах- 
ноидал саЬәнин блокадасы заманы үмуми зүлалыи мигдары 
20% вә даЬа артыг ола биләр. Полиомиелитин ифлич дөврү, 
полиневритләр, сереброспинал вә бактериал менинкитләр 
заманы да ликворда зүлалын мигдары ]үксәк олур. Бе)иң 
шншләри вә ганахмалары, бе]'нин сифилиси, артериал Ьипер- 
тони)а, Ьәмчинин бә зи дахили оргаиларын хәстәликләри дэ 
(нефритләр) онурга бе)ни ма)есиндә зүлалын мигдарынын 
артмасы илә мүпфиәт олунур. 

Ушагларда )олухучу хәстәликләрин илк дөврүндә онурга 
бе 1’ни ма)есиндә зүлалын мигдары азала биләр. 

Зүлал (глобулин-албумин) әмсалы сифилитик вә вәрәм 
менинкити, бактериал менинкитләрин бә’зи башга шәкиллори, 
прогрессив паралич, ]'а)ылмыш склероз заманы артыр, бе!ин 
склерозу заманы азала биләр. 
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Глобулинләрин мигдары артдыгда, глобулии реакси]ала- 
рындан Нонне-Апелт вә Панди реакси)алары мүсбәт олур 
(мәркәзи синир системиндә ганамалар, прогрессив паралич, 
менинкитләр, бел гурумасы). 

Коллоид реакси]алар ликворда зүлалын мигдарынын дә- 
]ишилмәси илә әлагәдар. олараг, коллоидин дисперслик дәрч^- 
чәсиндә баш верән дә]ишикликләри әкс етдирир. Ән чох Лан- 
кенйн коллоид гызыл реакси)асындаи истифадә олунур. Бу 
заман нәтичә рәгәмләрлә вә ]а график үсулла ифадә олуна 
, биләр. Патоложи Ьалларда декенератив вә ]а паралитик 
(прогрессив паралич, сереброспинал сифилис, бел гурумасы), 
илтиЬаби (менинкитләр) вә гарышыг типли ә]’риләр алыныр. 

Коллоид сынаглара Таката-Ара вә бензо] сынаглары да 
аиддир. 

Зүлаллардан әлавә, ликворда бир сыра маддәләрин дә 
мүә]>н еднлмәси әЬәми]*]әтлидир. 

Нормада оиурга бе]ни ма]*есиндә аммои]’акын анчаг изи 
олур. Ликворда аммощак азотунун мигдары 0—14 мкг% 
тәшкил едир. Гарачи]әр сиррозу заманы аммон]‘акын мигда- 
ры 105 мкг % -дән артыг олдугда, невроложи әламәтләр ме]- 
дана чыхыр. 

Онурга бедш ма]есиндә шәкәрин мигдары Ьакедорн-И]’ен- 
сеи үсулу илә мүә]]*ән олунур. Ликворда 60 мг % шәкәр олур 
ки, бу да ган шәкәринин 40—70%-ни тәшкил едир. 

Шәкәри.н мигдары кәскин вә ]арымкәскин менинкитләр, 
сифилитиК вә вәрәм менинкити, Ьипогликеми]‘алар, ,заманы 
азалыр; стрептокок вә менингокок менинкити заманы ликвор- 
да чох вахт шәкәр олмур. Бә’зи епилепсИ]’алар, енсефалитләр 
бе]‘ин абсеси вә шишләри, полиомиелит, бе]’ин тохумасыыа 
гансызма заманы ганда шәкәрин мигдары нормал олдугу 
Ьалда, ликворда ]*үксәлир. Шәкәрли диабет заманы шәкәрии 
мигдары Ьәм ганда, Ьәм онурга бе]ни ма]‘есиндә артыр; диа- 
бетин агыр шәкилләриндә исә ликворда асетон чисимчикләри 
дә ме]‘дана чыхыр. 

Нормал онурга бе]ни ма]ёсиндә үмуми холестеринин миг- 
дары 0—0,33 мг% тәшкил едир. Бу мигдар кәллә зәдәләнмә- 
ләри, бе]‘ин сифилиси вә шишләри, менинкит вә енсефалитләр 
заманы артыр; е]’ни заманда ликворда сәрбәст холестерин 
ме]дана чыхыр (нормада олмур). 

Нормал ганда бромидләрин мигдарынын, онларын ликвор- 
дакы мигдарына нисбәти 2—3-ә бәрабәрдир. Бу әмсал Ьемато- 
енсефалик бар]‘ерин кечиричили]’и Ьаггында мә’лумат верир. 

Вәрәмли менинкит вә Ьөрүмчә]‘әбәнзәр гишаалты саЬәнин 
блокадасы заманы бу әмсал азалыр. 

Онурга бе]‘ни ма]*есиндә хлоридләрин мигдары нормада 
700—760 мг°/о олур. Бу мигдар вәрәмли менинкит, бә’зәң еңсе- 
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фалитләр замайы азалыр, нефритЛәр, уреми]а, артёрмал 

Ьипертони]'а заманы артыр. 

Нормал ликворда 8-т-20 мг% сидик чөвЬәри олур. Сидик 
чөвЬәринин мигдары ликворда ганла )анашы артыр (урем^а, 
менинкитләр, невритләр, епилепси(а тутмалары). 

Ге)ри-үзви фосфорун мигдары нормал онурга бе)ни ма)е- 
синдә 1,2—2 ,0 мг% тәшил едир. Вәрәмли вә иринли менинкит- 
ләр, енсефалитләр, онурга бе)ни өн бу)нузларынын илтиНабы, 
бе)ин склерозу заманы бу мигдар артыр. 

Онурга бе]ни ма)есиндә 15 мг% сүд туршусу олур. Менин- 
китләр, епилепси)а тутмалары, уреми)а, авчфр вәрәми за- 
маиы ликворда сүд туршусунун мигдары артыр. 

Ликворда 4,6—5,7 мг% калсиум олур. Калсиумун мнгдары 
вәрәмли вә иринли менинкитләр, бе)ин зәдәләнмәләри, гана- 
малары вә Ьидросефали)а заманы артыр, спазмофили]а за- 
маны азалыр. 

Дәмирин ликвордакы мигдары 23—52 мг%- дир. Вәрәмли 1 
менинкит, шизофрени]'а заманы бу мигдар азалыр, )амаиV. 
анеми)а заманы артыр. 

Ликворун фәал реакафсы рН=7,4—7,6-дир. Мемиикитләр, 
Ьипофизин шишләри, уреми)а заманы онурга бе)ни ма)есп : ; 
иин еЬфат гәләвили)и аз.алыр. 

Дәрман маддәләриндән ликворда сулфаниламид препа- 
ратлары вә пенисиллин тапылыр. 

Бә’зи хәстәликләр заманы онурга бе]ни ма]еси илә мүә])әи 
реаксгуалар го)улур. Вәрэмли менинкитин тәшхиси үчүн трип- 
тофан вә Левинсон реакси)аларындан истифадә олунур, сифн- 
литик хәстәликләрдән шүбЬәләндикдә, сероложи реакси)алар 
го]улур. 

Мүә])ән хәстәликләр онурга бе]ни ма)есиндә характер 
дәДиникликләрә сәбәб олур. 

Иринли менинкитләрдә хәстәли]ин илк күнләриндә шәффаф 
олан ликвор, бир нечә күн сонра плеоситозун 200—300, Ьәтта 
20.000 чатмасы нәтичәсиндә буланыр. Хәстәли)ин 2—3-чү Ьәф- 
тәсиндә плеоситоз азала биләр. Ьүче)рә елементләриндән әв- 
вәл не]трофилләр, сонра лимфоситләр артыр. Зүлалын миг-1 
дары 45—300 мг%-ә гәдәр (үксәлир. Глобулин реакси)алары б 
кәскин мүсбәт олур. Коллоид реакси)алар илтиЬаби- менинкит 
вә ]а декенератив шәкилдә олур. Шәкәрин мигдары кәскин, 
хлоридләрин мигдары исә ]үнкүлчә азалыр. 

Вэрәм менинкитиндә онурга бе)ни ма)еси шәффаф олуб, 
сәрин )ердә галдыгда, характер фибрин тору әмәлә кәлир. 
Ситоз илк дөврдә 100—150' олур. Ионне-Апелт, Панди реак- 
си)алары мүсбәт, шәкәр вә хлоридләрин мигдары азалыр. 
Триптофан вә Левинсон реакси)алары бә’зән мүсбәт олур. 
Надирән ксантохроми)а вә Ьеморракик ликвор кәлир. 
60—90% Ьалларда вәрәм микобактери)асы тапылыр. 


Ёпидемик енсефалит замапы әксәрэй Ликвор рәнксиз вэ 
шәффаф, надир Ьалларда ксантохроми]а вә буланыглыг тәса- 
дүф едир. Плеоситоз аз олур (40—100). Зүлал вә шәкәрин 
мигдары аз дә)ишилир, глобулин вэ коллоид реакси^алары 

зәиФ мүсбэт олур. , . 

Полиомиелитләрдә ликвор шәффаф, тәркиои чох мүхтәлиср 
ола биләр. Ситоз 20—80, менинкеал вә спинал шәкиллэрдә 
исә 50—100 олур. Бу шәкилләрдә әламәтләр даЬа кәскин, Ва- 
роли көрпүсү вә узунсов берш наЬи)әсиндәки хәстәлик просес- 
лэри заманы исә зәиф олур. 

Бе)ин абсесинин инкишаф дөврүндән асылы олараг,^снтоз 
вэ зүлал мигдары нормал вә }а чох зүксәлмиш ола биләр. 
Капсулуи әмәлә кәлмәси ликворун шәклини дәзишдирир. 

Бе]ии вә онурга бе]'ни шишләри. Бә’зән онурра бе]‘ни ма]е- 
синин шәкли дә^шшлмир. Рәнксиз вә шәфаф олур. Онурра 
бе]ни шишләриндә ксантохроми]а ола биләр. 20 35% Ьаллар- 

да зүлалын мигдары артыр. Плеоситоз бир нечә ]‘үзә чата 
биләр. 

СиР 1 ир системинин сифилиси- Еркән сифилитик менинки»- 
ләрдә лимфостләрин Ьесабына азча плеоситоз мүшаЬидә олу- 
мур. Зүлал 45 мг% гәдәр артыр. Глобулин реакси]алары мәи- 
фи вә ]а зәиф мүсбәт, коллоид реаксщалар менинкит ә]риси 
верир. Не]росифилисин гуммоз шәклйндә 10—60-а гәдәр плео- 
ситоз (бә’зән 100—500), плазматик Ьүче]рәләр, моносит вә 
ие]трофилләр мүшаЬидә олунур. Зүлал 30 60 мг %, зүлал 

әмсалы нормал олур. Глобулин вә коллоид, Ьәмчинин Вассер- 
ман реакси]асы мүсбәт олур. Солитар гуммалар заманы 
бе]ин шйшләринә'даир дә]ишикләр баш верир. 

Неросифилисип кеч мәрЬәләләриндә (прогрессив паралич) 
оиурга бе]ни ма]еси рәнксиз вә шәффаф, ситоз 20 100 олур, 

плазматик Ьүче]рәләр, моносит, Ьистиосит, не]трофилләр раст 
кәлир. Зүлал 43—230-а гәдәр артыр. Глобулин вә^коллоид 
реакси|*алары, Ьәмчинин Вассерман реакси]асы мүсбәт олур. 

Плевра вд ассит ма]еси. ИлтиЬаб нәтичәсиндә сероз бош- 
луглара топланан ма]е ексудат, илтиЬаб олмадан топланан 
ма]’е исә трансудат адланыр-. Ма]енин плевра бошлугуна ]Ы- 
гылмасына Ьидроторакс, гарын бошлугуна ]ыгылдыгда исә 
ассит де]илир. 

Трансудат вә сероз ексудатлар шәффаф вә ачыг сары, 
сарылыг олдугда түнд сары, ]а гызылы, ган гарышдыгда, гыр- 
мызы вә ]а түнд гонур рәнкдә олур. 

Трансудатларын хүсуси чәкиси 1,002—1,015, ексудатларда 
1,018-дән ^ухарыдыр. Плевра трансудатыиыи хүсуси чәкиси 
1,008—1,015 ассит ма]есининки 1,012 олур. Хүсуси чәки әса- 
сән зүлал мигдарындан асылы олараг дә]‘ишилир. 

Брандберг үсулу илә мүә]‘]ән етдңкдә, траисудатларда 
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0,05—2,5% ексудатларда исэ тәхминэн 3 дәфә чох, ]ә'ни 3% 
зүлал вар. Трансудатларда глобулин-албумик әмсалы 1:2 5— 
1:4 ексудатларда 1:0,5—1:2-дир. 

Трансудатлары ексудатдан хүсуси чәкисинә, тәркибиндә 
зүлалын мигдарына вә бә’зи сынаглара әсасән фәргләндирир- 
ләр. Ексудатларда Ривалт сынагы мүсбәт олур. 

Ексудатларда Ьүче]'рә елементләрини әсасән ле^коситләрин 
мүхтәлиф нөвләри тәшкил едир. ИлтиЬаби просесин илк дөв- 
рүндә Ьүче^рә елементләринин 50—80%-и нергрофилләрдән 
ибарәт олур. ИлтиЬаби просес сакитләшәрсә, бунларын миг- 
дары азалыр, иринләмә баш вердикдә исә артыр. Просесип 
башлангычындан 1—2 Ьәфтә сонра лимфоситләрин мигдары 

Вәрәмли плеврит вә Ьеморракик ексудатларда плазматик 
Ьүче^рәләр, хәрчәнк вә плевра илтиЬабларыида макрофаглар 
вә мезотел Ьүче]рәләри раст кәлир. Бунлардан әлавә еозиио- 
« филләр, моноситләр, пи]* вә шиш Ьүче]*рәләри, ге]ри-Ьүче]рә 
елементләриндән исә селик вә холестерин кристаллары тәса- 
дүф едир. 

Бактериоложи мүа]инә надир Ьалларда вәрәм чөпләриий * 
тапмага имкан верир. 

Сифилис, вәрәм, сүзәнәк вә ехинококк заманы мүв.афйг 
сероложи реакси!алар мүсбәт олур. 

Ексудатларын мүхтәлиф нөвләри вардыр. 

Сероз ексудатлар сары вә шәффаф, тәркибиндә 3% зүлал 
вә азча Ьүче^рә елементләри (лимфоситләр, недрофилләр, 
макрофаглар, моносит вә еозинофилләр) олур. Вәрәм заманы 
тәсадүф едир. 

Р лев Р ал оозинфили]а (еозинфил ексудаты) —Тәркибиндә 
90% еозинофилдән ибарәт Ьүче]рә елементләри олур. Сероз, 
Ьеморракик, иринли ола биләр. Плевритләр, шишләр, арчшәр 
гангрени, вәрәм. заманы мүшаЬидә олунур. 

Сероз-ириили вә ириили ексудатлар иринли микроорга- 
низмләрин сәбәб олдугу ]олухмалар вә вәрәм заманы тәсадүф 
едир. Иринли ексудатлар гаты вә тутгун, сарымтыл^ашыл, 
ган гарышдыгда исә' гырмызы-гонур рәнкдә олур. Тәркибиндә 
ирин Ьүче]рәләри, вәрәм заманы исә-полинуклеар нетэофил- 
ләр вә детрит олур. 

Плевра шишләри, дөш гәфәсииин күллә ^аралары, Ьемор- 
ракик диатезләр заманы ексудат Ьеморракик олур. Рәнки 
гонур, тәркибиндә чохлу еритроситләр, (нормал вә декенера- 
си ).а]а уррамыш),^ не]трофилләр тапылыр. Еозинофилләрин 
медана чыхмасы ]’ахшы әламәт са]ылыр. 

Лимфа дамарлары партладыгда, сүдәбәнзәр ексудат тәса- 
ДҮФ е Д и Р- Белә ексудатларын тәркибиндә 0,65—9,2% ]ар, 
3,5% зүлал олур. Микроскоп алтында пщ данәләри, еритро- 
ситләр, лимфоситләр, полинуклеарлар көрунүр, 


КИТАБЫЫ ИЧИНДӘКИЛӘР 


Мүәллифләрдән . 

Сидирш лаборатор мүа]инәсинин клиник шәрЬи. 

Периферик ганын анализинии клиник шәрЬи . 

Ганын лахталанма системи көстәричиләринин клиник шәрЬи . 
Ганын биоким^әви анализинин әсас нәтичәләринин диагностик 

әЬ‘әми]]әти . 

Нәчпсии лаборатор мүаршәсинин диагностик әЬәми]]*әти . 
Дуоденал мөЬтәв1Н]'атын мүа]ииәсииин клиник шәрЬи 
Мә’дә мөЬтәвираты мүафшәсииин клиник әЬәми]']әти . 

Бәлрәмин лаборатор мүа]инәсинин клиник шәрЬи . 

Онурга бефш, плевра вә ассит ма^еләринин лаборатор мүа]ииә- 
сипим диагностик әЬәми]]әти. 
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